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L'action des ferments digestifs est constamment modifiée, 
activée ou entravée par une série de substances dont nous 
commençons seulement à saisir le rôle. 

Le plus souvent, les cellules glandulaires ne produisent pas 
des ferments capables d'agir immédiatement. Elles élaborent 
des proferments ou substances zymogènes, qui exigent, pour 
exercer leur influence, l'intervention d'un activateur. C’est ce 
qu'ont nettement établi les expériences bien connues de Langley. 
Ce savant a montré que la muqueuse gastrique produit un 
pepsinogène inactif qui se transforme en pepsine active au 
contact de l'acide chlorhydrique. La production du pepsino- 
gène est un phénomène continu qui s’accomplit sans interrup- 
tion, que le sujet soit en digestion ou à jeun. La transforma- 
tion en pepsine est un phénomène intermittent, qui se produit 
au fur et à mesure des besoins de l'organisme. 

Des démonstrations analogues ont été données pour la plu- 
part des ferments, de telle sorte que, généralisant les résultats, 
on peut considérer que c'est une loi commune, également 
applicable aux animaux et aux végétaux. L’orge germée, par 
exemple, contient une promaltase qui se transforme en fer- 
ment actif sous l'influence de la lumière; ici c'est un agent 
physique qui intervient. Chez les animaux supérieurs, c'est un 
agent chimique : tantôt un corps simple et bien défini, comme 
l'acide chlorhydrique ou le chlorure de calcium, tantôt des 
produits complexes, des substances organiques élaborées par 
les cellules ; telle est l'entérokinase qui active le trypsinogéne 
pancréatique. Voilà un premier exemple d'une sécrétion ren- 
dant active une autre sécrétion. 
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Le ferment qui vient ainsi de prendre naissance en dehors 
de la cellule, va se trouver en contact avec toute une série de 
substances venues de l'extérieur ou formées dans l'organisme: 
les unes vont activer son action, les autres vont l'entraver. 

Un grand nombre de sels minéraux ont la propriété d’aug- 
menter l’activité des ferments; le chlorure de sodium renforce 
la plupart des enzymes, amylase, maltase, invertine, trypsine, 
catalase, D'après Krüger, le sel agirait en tant que chlorure, car 
les chlorures de potassium, ammonium, calcium, magnésium, 
jouiraient d'une propriété analogue. 

Il est un certain nombre de sécrétions qui dans le tube 
digestif peuvent s'entr'aider et se renforcer. Ainsi le suc intesti- 
nal augmente légèrement l'action de l'amylase pancréatique, 
mais il est sans influence sur la lipase. Sur ce ferment agit la 
bile, ou plutôt agissent les sels d'acides biliaires, qui activent 
le dédoublement des graisses par le suc pancréatique. Ces sels 
ont une action très spéciale, car ils sont sans effet sur les 
lipases de l'estomac et de l'intestin. 

On peut trouver dans les cellules, dans les glandes, dans les 
sécrétions, des substances que j'ai proposé de désigner sous le 
nom de zymosthéniques et qui renforcent l'activité des fer- 
ments. 

Ce ne sont pas des ferments analogues aux kinases, car la 
chaleur n’abolit pas leur influence. 

Un des premiers exemples de ce genre nous est fourni par 
Harden et Young. Ces savants ont montré que le sucde levure, 
aprés ébullition, augmente la fermentation alcoolique que pro- 
duit la zymase. L'influence favorisante est due à une subs- 
tance qui traverse la membrane du dialyseur et précipite dans 
une solution contenant 75 p. 100 d’alcool. Cette substance 
auxiliaire semble indispensable 4 la fermentation. Si on fait 
traverser à du suc de levure un filtre gélatiné, on constate que 
le ferment qui reste sur le filtre est devenu inactif, et que le 
coferment qui a traversé la membrane est également dénué de 
propriétés zymotiques. Vient-on à mélanger les deux produits 
ainsi séparés, la fermentation deviendra possible. 

On a pu se demander si le coferment découvert par Harden 
et Young est une substance spéciale, si ce n’est pas simplement 
un sel nécessaire à l’action de la zymase. Les recherches ulté- 
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rieures des auteurs démontraient, en effet, que les phosphates 
sont indispensables à la fermentation alcoolique du glycose par 
le suc de levure. 

Les travaux de Buchner et Klatte ont confirmé la découverte 
de Harden et Young et ont précisé la nature du coferment. Si, 
à du suc de levure épuisé par une première fermentation, on 
ajoute du sucre et en même temps du suc de levure bouilli, et 
par conséquent inactif, la fermentation reprendra. Le cofer- 
ment à régénéré le ferment épuisé. On peut répéter sept fois de 
suite l'expérience; le gaz obtenu dans les fractions successives 
égale le double du gaz produit dans la première fermentation. 
Cette expérience met en évidence, d’une façon parfaite, l’inter- 
vention du coferment et démontre en même temps que sa 
résistance est moins considérable que celle de la zymase. C'est 
lui qui s’épuise pendant la fermentation et qu'il faut réintro- 
duire pour que le processus reprenne ou continue. 

Le suc de levure renfermant une protéase, on s’est demandé 
si ce corps n’agit pas pour détruire, ou plus exactement pour 
peptonifier le coferment. Les expériences de Buchner et Klatte 
démontrent qu’il n’en est rien. Le coferment est détruit non 
par un ferment protéolytique, mais par une lipase. C'est ainsi 
que la lipase des graines de ricin annihile le coferment de la 
levure. Celui-ci serait donc une combinaison phosphorée sapo- 
nifiable , c'est-à-dire un lipoide. 

Ces expériences fort importantes me semblent avoir une 
portée générale. 

Cohnheim a montré que l'extrait obtenu en faisant bouillir 
un pancréas de chat augmente, dans des proportions considé- 
rables, l’activité glycolytique des muscles. Ce résultat est inté- 
ressant, car on peut admettre qu'à l’état physiologique, le pan- 
créas déverse dans le sang une substance ou, comme on dit 
aujourd'hui, une hormone qui favorise la consommation du 
sucre. 

J'ai observé des faits analogues en étudiant l'influence de la 
salive rendue inactive par un chauffage entre 80 et 85°. Dans 
ces conditions, le ferment est complètement détruit. Je mélange 
dans un tube 2 centimètres cubes de cette salive rendue inac- 
tive avec 10 centimètres cubes d’eau amidonnée à 1 p. 100. 
J'ajoute une goutte, soit 0 gr. 05, de salive fraiche. Cette goutte 
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de salive versée dans une même quantité d'eau amidonnée 
donne dans l’étuve à 37°, après un séjour d'une demi-heure, 
0 gr. 007 de sucre compté en glycose (moyenne de 14 dosages), 
Or les tubes qui ont été additionnés de salive chauffée, c’est- 
à-dire de salive inactive, sont bien plus riches en sucre: ils en 
contiennent de 4 à 5 fois plus, soit en moyenne 0 gr. 032 
(moyenne de 21 dosages). 

Si l’on diminue la dose de salive chauffée, la saccharifica- 
tion est un peu moins intense; cependant, avec 1 centimétre 
cube, elle atteint encore 0,025 (moyenne de 13 expériences) au 
lieu de 0,007. 

Si on augmente la dose de salive fraiche, les différences res- 
tent très nettes, mais sont moins considérables. En ajoutant à 
1 centimètre cube de salive chauffée 2 gouttes de salive nor- 
male, on obtient 0,029 de sucre, alors que ces 2 gouttes à elles 
seules donnent dans le même empois 0 gr. 014 (moyenne 
de 7 expériences). 

En diminuant la dose de salive fraiche, on obtient des 
résultats plus intéressants. Voici une de mes expériences. 
Chaque tube renfermait 2 centimètres cubes de salive humaine, 
préalablement chauffée à 85° pendant 15 minutes; on avait 


ajouté 10 centimètres cubes d’eau amidonnée à 1 p. 100, et 
enfin on avait réactivé avec des quantités décroissantes de 
salive fraîche. On avait fait en même temps une deuxième 
série de tubes contenant l'empois pur et les mêmes doses de 
salive active. 


Quantité de sucre 
Quantité Tubes contenant Tubes contenant 
de salive fraiche. la salive chauffée. l'eau amidonnée. 
Ocm°,04 Os',037 0,004 
,02 0 ,033 0,003 
,01 0 ,022 0,003 
,005 0 ,013 0,002 
,0025 0 ,007 0 
,00125 0 ,002 0 
,0006 0 0 


La salive chauffée reprend-elle, au contact de la salive 
fraiche, son pouvoir antérieur ? 

Il suffit de faire agir sur de l’eau amidonnée des doses décrois- 
santes de salive. 
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Voici les moyennes fournies par 34 dosages : 


Qem3 Ost,074 0°°,2 Ost,023 
1 0 ,07 eo A 0 ,014 
0 45 0 ,047 0 ,05 0 ,007 
0 ,25 0 ,034 


Le mélange de 2 centimètres cubes de salive chauffée et 
d'une goutte de salive fraiche donne en moyenne 0 gr. 032 de 
sucre; c'est ce qu'on obtient avec 5 gouttes de salive normale. 

Les résultats que j'ai rapportés soulèvent toute une série 
d'hypothèses. 

On peut se demander s’il n'existe pas dans la salive deux 
substances, une substance sensibilisatrice et une substance 
hydrolysante. Ce serait étendre à cette sécrétion les résultats 
obtenus dans l'étude d’un grand nombre de processus biolo- 
giques. Il est vrai que dans mes expériences le chauffage est 
tellement élevé, qu'on hésite à admettre une pareille interpré- 
tation. 

On peut encore supposer que l'action adjuvante de la salive 
chauffée est due à la présence de sels; mais après incinéra- 
tion, l'effet est nul. On peut aussi invoquer une action banale 
des matières organiques; on sait que les peptones favo- 
risent l'amylolyse, mais cette influence est peu marquée. La 
salive conserve donc après chauffage une certaine spécificité, 


Ces divers résultats n’ont qu'un intérêt théorique, mais ils 
m'ont conduit à poursuivre des recherches qui mettent en évi- 
dence le rôle des substances zymosthéniques dans les phéno- 
mènes de la digestion. 

On sait que la salive perd son action au contact du suc gas- 
trique. Si on neutralise le mélange et si on le fait agir sur de 
l'empois d’amidon, la saccharification sera nulle ou peu 
marquée. Si on emploie simplement une dilution d'acide chlor- 
hydrique, le résultat est analogue. C’est à partir de 2,5 HCl 
pour 1000 que la ptyaline est détruite. Au-dessous de cette 
dose, son action est simplement affaiblie. Elle reste à peu près 
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intacte quand la teneur en acide ne dépasse pas 0,6 p. 1000, 
Pour une même teneur en acide, le suc gastrique artificiel 
agit plus énergiquement : une dose d'acide de 0,4 pour 1000 
altère déjà le ferment. 

Il est bien certain que ces chiffres n'ont pas une valeur 
absolue; ce sont des moyennes qui, suivant l'échantillon de 
salive, subissent de nombreuses variations. 

Cependant, la salive qui a été ainsi à tout jamais annihilée 
par le suc gastrique, qui ne peut plus exercer une action 
zymotique, peut encore jouer un rôle dans la digestion. Elle 
conserve la propriété zymosthénique; elle reste capable de 
renforcer l'action des ferments amylolytiques. A ce liquide 
rendu inactif, il suffit d'ajouter une trace de salive fraîche 
pour qu'une abondante saccharification se produise. Ainsi, 
dans une de mes expériences, je mets dans 10 centimètres 
cubes d'empois d'amidon une goutte de salive. J’obtiens, au 
bout d'une demi-heure, 6 milligrammes de sucre. Mais si, à 
l'empois d’amidon, j'ajoute 1 centimètre cube de salive inac- 
tivée par le suc gastrique, la quantité de sucre sera bien plus 
considérable. 

Voici, en effet, les chiffres fournis par deux séries d’expé- 
riences. La série I se rapporte au suc gastrique artificiel; la 
série II à une dilution de HCl. La colonne A comprend les 
tubes témoins; la colonne B, les tubes réactivés par la salive 
fraiche. 


Teneur en HCI. A B / 

10 p. 1000 0 0,035 0,04 
5 — 0 0,038 0 0,043 
25 — 0,002 0,044 0,007 0,043 
1,25 — 0,007 0,048 0,008 0,044 
0,6 — 0,009 0,049 0,05 0,51 
0,3 — 0,05 0,057 0,052 0,52 


Il est intéressant de remarquer, en passant, que l’action de 
l'acide chlorhydrique ou du suc gastrique ne se fait pas sui- 
vant une courbe régulière. En diminuant les doses de moitié, 
selon une progression géométrique descendante, on voit que 
les effets défavorables cessent brusquement. Dans l'expérience 
que je rapporte, un suc artificiel contenant 0,6 p. 1000 HCI 
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(série 1) entravait fortement la saccharification; celle-ci est 
presque normale avec une dose moitié moindre. Si l'on emploie 
une simple dilution d'acide (série Il), l'effet est le même; mais 
la quantité d'acide qui est supportée est deux fois plus consi- 
dérable. Il va sans dire que ces chiffres n’ont pas une valeur 
absolue. Les effets varient suivant l'échantillon de salive; mais 
ils obéissent toujours à la même règle. 

Si l’on compare ces expériences avec celles que j'ai poursui- 
vies sur la salive chauffée, on trouve entre les deux séries de 
recherches les plus grandes analogies. La seule différence porte 
sur l'intensité de l'attaque. Le suc gastrique ou l'acide agissent 
moins énergiquement et moins profondément que la chaleur. 
Il est d’ailleurs possible que ce rapprochement soit plus appa- 
rent que réel. Peut-être les modifications sont-elles tout à fait 
différentes dans les deux cas. 

Un autre résultat assez curieux, c'est qu'avec une faible dose 
d'acide, la salive n’est pas complètement annihilée; elle saccha- 
rifie faiblement, mais elle saccharifie encore; elle produit, par 
exemple,8 ou 9 milligrammes de sucre. La salive normale, 
versée à la dose minime d’une fraction de goutte dans de l’eau 
amidonnée, donne une plus faible proportion de sucre, et 
cependant elle est capable de rendre à la ptyaline inactive la 
plus grande part de son influence. Il est donc nécessaire qu'il 
y ait au moins une trace de salive normale pour que le pro- 
cessus saccharifiant puisse reprendre. Le ferment affaibli ne 
peut jouer le même rôle. 

On peut admettre que dans les conditions physiologiques, 
une petite quantité de salive échappe à l’action du suc gas- 
trique et sert, dans le milieu alcalin du duodénum, à réactiver 
la salive altérée. Ce n'est là qu'une hypothèse. Mais on est con- 
duit à se demander si le suc pancréatique ne peut pas exercer 
une influence analogue. Les recherches que j'ai poursuivies 
avec M. Simon établissent la réalité de cette conception. 

Comme dans les expériences précédentes, une certaine quan- 
tité de salive a été mise en contact avec une même quantité 
de suc gastrique. Après plusieurs heures, six à dix-huit, nous 
neutralisons le mélange et nous le distribuons dans des tubes 
à raison de 2 centimètres cubes. Nous ajoutons 10 centimètres 
cubes d'eau amidonnée à 1 p. 100. Un tube est gardé comme 
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témoin : aucune saccharification ne s'y produit; la salive a 
donc perdu sa propriété fondamentale. Dans les autres tubes, 
nous ajoutons du suc pancréatique de chien, recueilli directe- 
ment dans le canal de Wirsung après injection intraveineuse 
de sécrétine. Au bout d'une demi-heure, on arrête les fermen- 
tations et on fait les dosages. Voici les chiffres obtenus dans 
deux séries d'expériences. La colonne A comprend les tubes 
renfermant la salive annihilée par le suc gastrique ; la colonne 
B comprend les tubes témoins renfermant l'eau amidonnée. 


Quantité de gouttes. A B A B 
Suc pancréatique. 
1/64... . . . Osr,008  Osr,004 Ogr,029  Osr,006 
1/32. . . . . . 0 O15 0 ,008 0 ,023 0 ,007 
iM... OS © wi 0 ,041 0 ,008 
He... +. VIS CI 0 ,045 0 ,009 
16, ce . VER, V0 0 ,046 0 ,013 
Ds 6e CON OC ee 0 ,047 0 ,018 
Re » » 0 ,052 O ,027 
2. » » 0 ,057 0 ,033 
Salive. 
Pistes VO CUT 0 ,045 0 ,009 
ML à 5 0 à à » 0 ,044 » » 


Les résultats des deux séries sont concordants ; s’ils ne sont 
pas absolument superposables, c'est que nous mettons en pré- 
sence deux liquides de sécrétion dont la constitution, la résis- 
tance et l'activité sont éminemment variables. 

Ce qui vient compliquer tous les résultats, c'est que le suc 
gastrique lui-même, après neutralisation, est capable d’aug- 
menter le pouvoir amylolytique du suc pancréatique. 

Une expérience bien simple le démontre. 

Nous préparons un suc gastrique artificiel en dissolvant de 
la pepsine dans de l'eau additionnée d’acide chlorhydrique. 
La proportion de ferment a toujours été de 16 p. 1000, et la 
proportion d'acide de 2,5. Puis nous neutralisons exactement 
le mélange, et nous en versons de 0,5 à 4 centimètres cubes 
dans les tubes contenant de l'empois d’amidon à 2 p. 100; ces 
tubes, ainsi qu'un tube témoin contenant seulement de l'em- 
pois, reçoivent chacun une petite quantité de suc pancréatique. 
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Comme dans les expériences précédentes, nous nous sommes 
servis de suc pancréatique recueilli sur des chiens : une canule 
était introduite dans le canal de Wirsung, et l'écoulement était 
provoqué par une injection intraveineuse de sécrétine. Le suc 
ainsi obtenu peut être conservé fort longtemps, mais son acti- 
vité ne tarde pas à fléchir. Voilà pourquoi, dans certaines 
expériences, des doses relativement élevées saccharifiaient une 
moindre quantité d’amidon que des doses faibles. 

Dans tous les cas, le contact du ferment et de l'empois a 
été prolongé pendant trente minutes. Puis on arrêtait la 
saccharification en plongeant les tubes dans de l'eau bouil- 
lante. 

Voici les résultats fournis par trois expériences : 


Quantité de suc pancréatique. 1/4 goutte. 1 goutte. 2 gouttes. 
TOR... ie © à ae Osr,013 Ogr,016 

S \ Sue gastrique : 0 cm° 5. . 0 ,012 0 ,016 0 ,03 
— _ 1 0 ,012 O0 ,018 0 ,036 
btenu. ) VO UE pinion . pe 
— | ~ 2.... 0 012 0 ,017 0 ,04 
— Ssvsos Bae 0 ,016 0 ,037 


L'action du suc gastrique est plus ou moins marquée. Elle 
varie suivant les quantités mises en présence. Mais comme on 
en peut juger par les chiffres que nous rapportons, les diffé- 
rences sont assez faibles. 

A laquelle des deux substances se trouvant dans le suc gas- 
trique artificiel faut-il attribuer le résultat? Est-ce a la pep- 
sine, est-ce à l'acide chlorhydrique, ou plutôt au chlorure de 
sodium résultant de la neutralisation? 

Pour résoudre le problème, il suffit de recommencer l'expé- 
rience en ajoutant à l’empois d’amidon, d'une part la solution 
de pepsine à 16 p. 1000, d'autre part la solution d'acide chlor- 
hydrique, préalablement neutralisée. Celle-ci exerce une 
influence favorable, mais cette influence est très légère. 

La pepsine, au contraire, agit comme le suc gastrique total. 
Son action semble même plus énergique et cette action croît 
toujours avec la dose, au moins dans la limite de nos recher- 
ches. 

De même que la salive conserve son pouvoir zymosthénique 
quand on l’a chauffée à 100°, de même les solutions de pepsine 
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continuent, même quand on les a fait bouillir, à renforcer l'ac- 
tion du suc pancréatique. 

Lorsqu'on chauffe soit de la salive, soit une solution de pep- 
sine, il se produit des grumeaux de matière albuminoide. Si 
l'on filtre, on constate que le liquide qui passe conserve le pou- 
voir zymosthénique. On pourrait donc supposer que son action 
est simplement due à des sels minéraux; mais il n’en est rien, 
car après incinération il reste un résidu, qui, repris dans 
l'eau, est complètement ou presque complètement inactif. C'est 
donc à des matières organiques jusqu'ici indéterminées qu'est 
due l'influence que nous étudions. 

Il va être facile, maintenant, d'apprécier le rôle de la salive 
dans la saccharification pancréatique. 

Nous avons reconnu, en effet, que le mélange salive et suc 
gastrique agit mieux que le suc gastrique seul. 

Nons avons utilisé des quantités croissantes d'un suc pan- 
créatique fort actif, que nous avons fait agir, comme d'habi- 
tude, sur 10 centimètres cubes d'un empois d’amidon à 2 p. 100. 
La fermentation a duré une demi-heure. Les tubes ont été 
divisés en trois séries : les uns, servant de témoins, renfer- 
maient seulement de l'empois; d'autres contenaient de l'em- 


pois additionné de 2 centimètres cubes de suc gastrique neu- 
tralisé; dans les autres, on ajoutait 4 centimètres cubes d'un 
mélange à parties égales de suc gastrique et de salive, mélange 
neutralisé après une heure de contact. Voici les chiffres 
obtenus : 


Quantité Tubes avec salive 
en gouttes de suc Tubes avec et 
pancréatique. Tubes témoins. suc gastr. suc. gastrique. 
TR eo + + VO Oer,005 Oer,006 
BAS. ns ‘ ,005 0 ,007 0 ,01 
,006 0 ,017 0 ,012 
,007 0 ,04 0 ,045 
014 0 ,056 0 ,075 


Ainsi, les diverses sécrétions qui se déversent dans le tube 
digestif peuvent se renforcer les unes les autres. La salive 
annihilée par l'acidité du suc gastrique, la pepsine annihilée 
par l’alcalinité du milieu duodénal, ne sont pas dépourvues de 
toute influence; elles aident encore à l’action amylolytique du 
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suc pancréatique. Si elles ont perdu leur pouvoir zymotique, 
elles conservent leur pouvoir zymosthénique. 

Les résultats que je viens de rapporter ayant semblé inexacts 
a M. Bierry, j'ai fait, avec M. Simon, quelques recherches 
complémentaires. Nous avons facilement reconnu que les con- 
tradictions dépendaient simplement de différences expérimen- 
tales. M. Bierry faisait agir des quantités relativement consi- 
dérables de suc pancréatique, 1 ou 2 centimétres cubes, tan- 
dis que nous utilisions des gouttes ou des fractions de goutte. 
Les différences sont d’autant plus marquées que le suc pan- 
créatique est moins abondant ou moins actif. 

Comme d'habitude, nous avons utilisé du suc pancréatique 
de chien et un suc gastrique artificiel contenant 18 p. 1000 de 
pepsine et 2,5 de HCI. De ce mélange, exactement neutralisé, 
on ajoutait 5 centimètres cubes à 10 centimètres cubes d'un 
empois d'amidon à 2 p. 100. On arrêtait les fermentations au 
bout d’une demi-heure. 

Ext. I Ext. II 


Quantités ee 
en gouttes de suc Amidon Amidon Amidon Amidon 
pancréatique pur. et suc gastrique. pur. et suc gastrique. 

DR. à : » » Ogr,000 Ogr,003 

» » 0 ,000 0 ,004 
Ogr,004 Ogr,009 traces 0 ,007 
0 ,008 0 ,013 Osr,001 ,014 
0 ,017 0 ,027 ,004 ,028 
0 ,025 0 ,045 ,008 ,040 
0 ,041 0 ,071 019 ,052 
0 ,066 0 ,114 ,036 ,081 
,120 0 ,135 ,055 ,104 

0 ,136 0 ,142 ,074 ,118 
,100 ,125 

,106 ,132 

,118 ,140 

0 ,127 ,144 


a 


2000260000 


Dans une dernière expérience, nous avons étudié compara- 
tivement l’action du suc gastrique artificiel et du suc gastrique 
naturel recueilli dans l'estomac d’un chien. Ce dernier liquide 
était fortement acide et peptonifiait énergiquement l’ovo-albu- 
mine coagulée. Mais il était impur, mélangé à une certaine 
quantité de salive. L’amylase salivaire, au contact du suc gas- 
trique, avait perdu toute propriété saccharifiante; mais, sui- 
vant la règle, elle avait conservé son action zymosthénique. 
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Ainsi s'expliquent les fortes quantités de sucre produites dans 


cette expérience. 
Ext. III 
Quantités +4 Amidon Amidon 
en gouttes de suc Amidon et suc gastrique et suc gastrique 

pancréatique. pur. artificiel. naturel. 
1/128 . . . . . Osr,018 Ogr,034 Ogr,047 
Ré + © + ,032 0 ,050 0 ,065 
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Mie @ a & * em 075 0 ,091 ,110 
Re 6 we «à à ,083 0 ,095 ,114 
Muse. ,088 0 ,100 ,119 
| ,100 0 ,106 ,130 
,101 0 ,107 ,150 
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Tels sont les résultats que j'ai obtenus en essayant d'étudier 
le rôle synergique des diverses sécrétions qui se déversent dans 
le tube digestif. On voit, en résumé, que le ferment salivaire, 
détruit par le suc gastrique, n’a pas perdu toute influence, 
La ptyaline, comme la pepsine ou le lab, peut renforcer l'ac- 
tion amylolytique du suc pancréatique. A côté de leur pouvoir 
fermentatif, assez fragile, les liquides sécrétés possèdent done 
un pouvoir zymosthénique assez résistant, qui subsiste aprés 
l'action des causes défavorables et même des températures 
élevées. 


* 


+ 


Nous avons raisonné jusqu'ici comme si on ingérait de l'a- 
midon pur. En réalité, l'aliment est toujours complexe, et à 
côté des hydrates de carbone il renferme des albumines, des 
graisses et des sels. Il était donc intéressant de rechercher si 
ces différentes substances influencent la saccharification. 

Pour les sels, la réponse n'est pas douteuse. J'ai déjà rap- 
pelé plusieurs expériences qui démontrent leur influence; on 
sait, d’ailleurs, que les ferments dialysés deviennent inactifs. 

Si les sels que nous prenons en même temps que les fécu- 
lents peuvent favoriser la saccharification, les aliments plus 
complexes peuvent exercer aussi une influence très marquée. 
C'est ce que j'ai pu constater en me servant d'œufs de poule. Ce 
qui m'a fait choisir cet aliment, c’est qu’il est beaucoup plus 
facile pour l'expérimentateur d'utiliser un produit liquide que 
d'avoir recours à des extraits. Il faut seulement tenir compte 
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du sucre préexistant dans les œufs : la quantité n'étant pas 
absolument fixe, on doit chaque fois faire un dosage préalable. 

En ajoutant à de l'empois d’amidon du blanc d'œuf cru ou 
cuit, on active la saccharification par la salive. Les résultats 
sont encore plus nets quand on emploie le jaune. Ces premières 
observations m'ont conduit à faire quelques expériences plus 
conformes à ce qui se passe dans la réalité. J'ai fait mâcher 
5 grammes de pain rassis : au bout d'une minute, le sujet 
rejette la masse alimentaire qu'il a soigneusement conservée 
dans sa bouche ; on la reçoit dans une capsule tarée, on pèse, 
et l'on détermine ainsi la quantité de salive dont les 5 grammes 
de pain ont provoqué l’excrétion. On prélève alors, c'est-à-dire 
trois minutes après le début de la mastication, une petite 
quantité de la bouillie alimentaire, on la plonge dans l'eau 
bouillante et on y dose le sucre. Le reste est mis à l’étuve, et 
on recherche la quantité de sucre produite au bout de quinze 
minutes et au bout d'une heure. 

Le sujet mache ensuite la même quantité de pain mélangée 
à 5 grammes de blanc d'œuf cuit. On fait les mêmes recher- 
ches. Puis on recommence en faisant mastiquer le pain avec 
5 grammes de jaune d'œuf cuit. Enfin on fait de nouveau 
mâcher 5 grammes de pain sec, afin de voir si, pendant 
l'expérience, le pouvoir saccharifiant de la salive ne s’est pas 
modifié. Il ne reste plus qu'à faire mâcher isolément 5 grammes 
de blanc d'œuf, puis 5 grammes de jaune, et à y doser le sucre 
pour avoir les éléments nécessaires à la solution du problème 
quenous nous sommes posé. 

Les résultats de ces expériences, qui sont fort délicates et 
fort longues, sont véritablement remarquables. Ils sont telle- 


ment concordants, qu'on peut les réunir ensemble et en tirer des 
moyennes. 








DURÉE PAIN SEC |PAIN ET BLANC D'ŒUF PAIN ET JAUNE D'ŒUF 
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de sucre. P pud Rapport. i grd Rapport. 
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Je crois donc qu'on est en droit d'admettre que dans les con- 
ditions habituelles de l'alimentation, l’adjonction des œufs crus 
ou cuits favorise la digestion des aliments amylacés, même des 
aliments qui, comme le pain, contiennent une assez grande 
quantité de sels et de substances azotées. 

En poursuivant l'étude de la question, j'ai reconnu que les 
sels contenus dans les œufs favorisent légèrement l’action 
amylolytique de la salive. Les substances qu'on peut extraire 
par l'alcool exercent également une action favorisante. Il en est 
de même, mais à un moindre degré, des matières insolubles 
dans ce liquide. Ainsi les œufs, et notamment le jaune, renfer- 
ment plusieurs substances qui exaltent la saccharification et 
agissent énergiquement. 

Il ne faut pas conclure qu'il s'agit d’une action banale dévolue 
indistinctement à toutes les substances minérales ou orga- 
niques. Si l’on mache du pain beurré, la saccharification sera, 
suivant la dose, égale ou inférieure à celle que produit la mas- 
tication du pain sec; mais jamais elle ne sera augmentée. Ainsi, 
dans une de mes expériences, la mastication de 5 grammes de 
pain fournit 0,34 de sucre en trois minutes et 0,48 en un quart 
d'heure. Si on mache la même quantité de pain avec 4 gram- 
mes de beurre, la dose de sucre produite dans le mème temps 
n'est que de 0,28 et 0,43. Les différences sont légères ; mais 
comme elles se reproduisent constamment, elles méritent d'être 
signalées. 

Une dernière question se pose : les aliments qui augmentent 
l'action amylolytique de la salive agissent-ils de même sur le 
suc pancréatique ? 

Je me suis servi, pour ces recherches, soit du suc pancréa- 
tique de chien, soit du liquide duodénal de lapin, liquide 
formé par un mélange de suc pancréatique, de suc intestinal 
et de bile. En ajoutant à de l'empois d’amidon, sur lequel je 
faisais agir des liquides, du blanc d'œuf, j'ai obtenu des résul- 
tats variables. Sur 34 dosages, 20 fois la quantité de sucre a 
été légèrement supérieure, 10 fois inférieure et 4 fois égale à 
celle décelée dans les tubes témoins; mais les différences sont 
si peu marquées, que je ne crois pas utile d’insister sur ce point 
et de reproduire les chiffres obtenus. 

A l'inverse du blanc, le jaune favorise nettement la sacchari- 
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fication, mais son influence est bien moins marquée que sur 
le ferment salivaire. En prenant la moyenne de 27 dosages, je 
trouve dans les tubes témoins de 2 à 9 milligrammes, soit en 
moyenne 0,007, et dans les tubes contenant du jaune d'œuf de 
0,01 à 0,039, soit en moyenne 0,019. Avec la salive, la quantité 
de sucre monte de 0,009 à 0,05. 

Il est vrai que dans les conditions physiologiques, les 
substances qui viennent en contact avec le suc pancréatique 
ont subi dans l'estomac des modifications préalables. Il était 
donc intéressant de reprendre la question en faisant agir les 
produits de la digestion gastrique du blanc et du jaune d'œuf; 
mais l'expérience devient beaucoup plus complexe. Car le suc 
gastrique neutralisé favorise, dans des proportions considé- 
rables, l’action saccharifiante du suc pancréatique. Cette 
remarque est capitale. Si l'on prend, en effet, un mélange 
d'œuf, blanc ou jaune, et de suc gastrique; si, après un con- 
tact de plusieurs heures, on neutralise; si on ajoute de l'empois 
d'amidon, et si on fait agir du suc pancréatique, on obtient 
toujours plus de sucre que dans les tubes témoins, déduction 
faite, cela va sans dire, du sucre contenu dans les œufs. Mais 
sil'on recherche en même temps l'influence exercée par le suc 
gastrique tout seul, on arrive à des conclusions bien différentes. 

Le suc gastrique neutralisé, ajouté dans les mêmes propor- 
tions, agit sensiblement de même. Les variations qu'on observe 
tantôt dans un sens, tantôt dans un autre, dépendent simple- 
ment de la complexité de l'expérience. Le jaune d'œuf lui- 
même a perdu son action favorisante : bien souvent les tubes 
qui en renfermaient, contenaient moins de sucre que les tubes 
additionnés de suc gastrique ou de blanc d'œuf digéré. 

Voici, en effet, les moyennes obtenues : 
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De tous les faits que j'ai rapportés, on peut conclure que l’ac- 
tion des ferments amylolytiques est constamment renforcée 
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par des substances contenues dans les aliments ou dans les 
sécrétions. Il s’agit là, très vraisemblablement, d’une propriété 
générale dont on pourrait déjà rapporter plusieurs exemples, 

Pour nous borner à l'étude des amylacés, nous voyons que, 
dans la cavité buccale, ce sont les aliments qui favorisent 
l'action de l'amylase salivaire. Dans l'intestin, l'influence des 
aliments est négligeable ; elle est remplacée par l’action zymo- 
sthénique des sécrétions déversées dans les départements supé- 
rieurs. La salive et le suc gastrique exercent une action que 
je crois avoir mise en évidence. En même temps, interviennent 
les liquides qui s'écoulent dans le duodénum. C'est ce que 
Bruno a démontré pour la bile; c’est ce que Chepowalnikoff a 
établi pour le suc intestinal. Il ne s’agit pas, comme on pour- 
rait le croire, d'une influence kinasique. Pozerski a reconnu 
que l'action du suc intestinal n'est pas abolie par la chaleur. 

Tels sont les documents que nous possédons actuellementet 
que nous pouvons invoquer en faveur du rôle zymosthénique 
dévolu aux diverses sécrétions qui se déversent dans le tube 
digestif. Il serait intéressant maintenant d'étudier comparati- 
vement l'influence antagoniste de certains produits. L'étude 
des antiferments et des antikinases a déjà conduit à d’intéres- 
sants résultats applicables à la pathologie. Il y a donc lieu de 
tenir compte de toute une série de corps, extrèmement abon- 
dants et extrêmement répandus, qui interviennent constam- 
ment pour accroître ou réfréner les actions fermentatives, pour 
les mettre en train ou les arrêter; en un mot, pour les diriger 
et les réglementer. Ces influences contraires se font sentir non 
seulement dans le tube digestif, mais dans toutes les cellules 
qui produisent ou renferment des ferments, c'est-à-dire dans 
toutes les cellules qui manifestent une activité vitale. 





GOUTTE ET AGENTS PHYSIQUES 


Par Louis DELHERM 


Ancien interne des hôpitaux. 


Nous nous proposons, dans cet article, de faire d’une manière 
succincte une revue générale des principales indications des 
agents physiques dans le traitement de la goutte '. 

Un certain nombre de travaux ont paru, dans ces quelques 
dernières années, sur cette question; il nous a paru intéressant 
de présenter quelques-uns des plus importants, d'essayer d'en 
dégager l'esprit général et les conclusions pratiques qu'ils 
peuvent comporter. 


I. — TRAITEMENT DE L’ACCES 


Edison, en 1891, partant de ce principe que le lithium asso- 
cié à l'acide urique constitue un composé d'urate de lithine 
beaucoup plus soluble que l'urate de soude, indiqua, comme 
méthode de traitement des accidents goutteux, l'introduction 
des sels de lithium dans les tissus à l’aide du courant élec- 
trique. 

Mais de nombreuses objections furent faites à cette mé- 
thode, notamment par Gauthier, qui ne retrouva pas la lithine 
dans l'urine. 

Labatut, en 1893, fit des expériences nouvelles à l’aide de 
cette substance (qui, point important, n'existe pas dans I’or- 
ganisme), et il introduisit chez un jeune homme, pendant 
quatre jours, une demi-heure chaque jour, à l'aide d'un cou- 
rant de 4 m. a., une solution de lithium dont il put déceler 
l'élimination par l'analyse des urines. 

A cet effet, 100 centimètres cubes d'urine furent évaporés a 
sec ; on carbonisa le résidu, et on procéda à un certain nombre 
de manipulations. 


1 Nous envisagerons ici seulement l'électricité et la thermoluminothérapie. 
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526 ARCHIVES DES MALADIES DE L'APPAREIL DIGESTIF 


Le premier jour qui suivit l'expérience, il fut impossible de 
constater la moindre trace de lithium dans le liquide éliminé. 

Le deuxième jour, parut la raie caractéristique du sel, sur 
une longueur d'onde très faible, évaluée à 670,06. 

Le troisième jour, l'intensité de la raie devint plus nette 
encore. 

Le quatrième, elle fut plus intense. Jamais, néanmoins, on 
ne put enregistrer la longueur d'onde 670,02, qui ne s’observe, 
d'après Lecoq de Boisbaudran, qu'avec des solutions concen- 
trées de chlorure de lithine ; et cependant la quantité de lithine 
contenue dans les 100 centimètres cubes d'urine expérimentée 
se trouvait réunie dans un demi-centimètre cube de solution. 

Le troisième jour après la cessation du traitement, il n’y avait 
plus trace de lithium dans les urines. 

La visibilité croissante de la raie du lithium est une indi- 
cation, pour ainsi dire colorimétrique, de l'accumulation de ce 
métal dans l'organisme. 

Labatut fut amené à conclure : 

1° Que le lithium est transporté à travers la peau par le 
courant ; 

2° Que l'élimination n'est pas immédiate ; 

3° Que l'élimination est assez rapide pour être terminée 
quelques jours après le début des expériences ; 

4° Que si, de ce fait d'une élimination relative, on rapproche 
la localisation observée par pénétration dans les tissus morts, 
on conclut qu'il est possible d'amener un certain état de satu- 
ration de cette région; la profondeur atteinte étant d'autant 
plus grande que le traitement a été plus intense et plus pro- 
longé. 

Labatut a encore expérimenté, avec une solution de lithium, 
sur le muscle grand-fessier d'un cheval, et après avoir pris 
toutes les précautions possibles pour éviter l'erreur, il a dé- 
coupé le muscle en huit tranches égales et a pratiqué l’extrac- 
tion des ions afin d'en faire le dosage. 

Dans ce but, la matière organique fut fluidifiée sous l'action 
du chlore dégagé par un mélange de chlorure de potasse et 
d'acide chlorhydrique. 

On évapora à sec et on carbonisa ensuite par la chaleur. 
Après une série d'opérations dans lesquelles nous n'avons pas 

















GOUTTE ET AGENTS PHYSIQUES 527, 


à entrer ici, l’auteur put constater que le lithium avait pénétré 
dans le muscle, qui contenait les six dixièmes de la quantité de 
lithium qui, d’après la loi de Faraday, devait être théoriquement 
transportée dans un voltamètre ordinaire. 

Labatut retrouva dans le premier morceau du muscle, à 
l'entrée du courant, les cinq sixièmes du lithium transporté ; le 
dernier sixième était dans l’autre morceau. Les autres tranches 
en étaient dépourvues, sauf la dernière qui montra, à l'analyse 
spectrale, l'existence d'une certaine quantité de lithium qui 
avait pénétré par dialyse, en quantité du reste négligeable. 

Ainsi donc, les résultats montrent qu'à n'en pas douter il 
y a transport de lithium par le courant dans les tissus morts. 

De nombreuses expériences ont encore été effectuées, à l’aide 
du lithium, par Bordier, qui a retrouvé ce sel dans les urines; 
par Destot, Savy, qui donnent des résultats à peu près compa- 
rables à la suite de recherches faites dans les services des pro- 
fesseurs Lépine et Pollosson. 

Chauvet, de Royat, a fait prendre à un malade un bain hydro- 
électrique disposé de la manière suivante. 

Les deux pieds et les deux mains étaient plongés dans de 
l'eau de la source Eugénie additionnée à 2 p. 100 de chlorure 
de lithium ; le positif à la main droite et au pied droit; le 
négatif à la main gauche et au pied gauche. 

La durée fut de 15 minutes; l'intensité de 12 à 15 m. a., puis 
de 20. 

L'analyse des urines fut pratiquée par le docteur Huguet. 

Le liquide fut rendu nettement alcalin par l'addition de 
soude caustique. La liqueur ainsi traitée fut abandonnée à elle- 
même pendant vingt-quatre heures, puis filtrée pour séparer les 
phosphates terreux qui s'étaient déposés. 

On pratiqua l'évaporation de la nouvelle liqueur; elle fut 
décantée après refroidissement, lavée d’abord avec un volume 
égal d'eau bouillante, ensuite avec l’ammoniaque, et le pré- 
cipité de phosphate de lithine ainsi obtenu fut recueilli sur un 
filtre, 

Le dépôt, chauffé, donna une perle transparente qui, humec- 
tée par une goutte d'acide chlorhydrique, fut ensuite examinée 
au spectroscope, qui décela la raie caractéristique du lithium. 
Ces résultats expérimentaux ont amené Labatut, Jourdannet 
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et Porte à estimer que si l'on administre par la voie gastrique 
50 centigrammes de carbonate de lithine, il y a environ 5 cen- 
tigrammes du lithium distribué dans l'organisme qui sont pris 
dans le torrent circulatoire et transportés un peu partout, peut- 
être aussi dans l'articulation malade. 

Si, au contraire, on introduit le médicament dans les cellules 
malades par l'électrolyse, le lithium, avant d'aller se perdre 
dans la circulation, séjourne longtemps dans la région où il 
a été introduit, puisqu'il est éliminé vingt-quatre heures après 
le début du traitement. 

Il se trouve donc dans les meilleures conditions pour agir 
sur l'acide urique dans les tissus, le dissoudre, l’entrainer vers 
les reins. 

D'autre part, la quantité de lithium introduite n'est pas 
négligeable. 

D'après la loi de Faraday, si l'on électrolyse une main à 
l'aide d'un courant de 20 m. a., pendant une heure, on intro- 
duit 5 milligrammes de lithium, soit dix fois moins que par la 
bouche; mais comme cette substance est distribuée dans un 
poids de tissus qui est à peu près le centième du poids du corps, 
la dose utile est décuple. 

En outre, un équivalent de lithium déplace un équivalent 
d'acide urique. Or on peut très facilement introduire 15 milli- 
grammes qui solubiliseront 350 milligrammes d'acide urique, 
c'est-à-dire à peu près la quantité qu’un sujet sain élimine en 
vingt-quatre heures. 

Telles sont les conclusions des auteurs précédents. 

Pour notre part, nous pensons que les ions médicamenteux 
peuvent être introduits sous le tégument, mais qu'ils ne vont 
pas très avant en profondeur parce qu'ils sont entrainés par le 
torrent circulatoire. 

La pénétration superficielle des ions n'est pas, disent Tuffier 
et Mauté, en contradiction avec les résultats apportés par les 
différents auteurs dans le traitement des affections profondes ; 
elle montre qu'il faut considérer deux actions différentes : 

1° L'action médicamenteuse vraie, qui reste localisée à la peau, 
sauf pour les médicaments diffusibles qui produisent des effets 
généraux après leur passage dans la circulation ; 

2° L'action due aux phénomènes biologiques, qui se pro- 
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duisent sous l'influence du courant indépendamment de la 
solution employée. 

De telle sorte que l’action sur les tissus profonds n’est pas 
due à la présence du médicament lui-même, mais à l’action 
osmotique provoquée par le déplacement des ions dans l’orga- 
nisme. 

Nous avons écrit! que l'introduction des ions est particuliè- 
rement indiquée dans les affections de la peau, parce qu’elle 
permet de l'imprégner avec de la substance utile. 

En ce qui concerne les affections profondes, nous estimons 
que l’action est due plutôt au courant qui sert à introduire le 
médicament qu’au médicament lui-même. 

Néanmoins, il nous paraît bon d'employer, même dans ce 
cas, au lieu d’une simple solution aqueuse, pour mouiller les 
plaques, une solution médicamenteuse. 

Peut-être, en effet, les ions introduits dans les couches super- 
ficielles peuvent diffuser longtemps après la séance et apporter 
au niveau de la région malade des doses répétées de la subs- 
tance active. 

Nous avons toujours considéré que l’action du courant con- 
tinu était le facteur principal, mais que l'introduction des ions 
pouvait fournir un adjuvant, et nous l'avons employée dans 
les crises de goutte précisément parce qu'en général il s’agit 
d'une localisation morbide relativement assez superficielle. 


La formule donnée par Labatut est constituée par 2 p. 100 
de chlorure de lithium alcalinisé par 0#,50 de lithine caustique 
par litre d’eau distillée. La solution doit être placée au pôle 
positif. 

Labatut insiste pour que l'articulation à traiter baigne dans 
une solution contenue dans un récipient en verre, porcelaine 
ou fer émaillé. | 

Les auteurs qui ont employé le même traitement se sont 
montrés moins rigoureux dans le choix de l'électrode et uti- 
lisent le coton ou du tissu hydrophile, qu'ils imbibent de la 
solution lithinée. 

L'intensité du courant employé par Labatut a été d'environ 


! Delherm et Laquerrière, Jonothérapie électrique ( Bailliére, 1907). 
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20 m. a. par centimètre carré de surface d’électrode ; intensité 
avec laquelle le traitement n'est pas douloureux. 

Guilloz va jusqu'à 100, 150, 200 m. a., si possible ; il pra- 
tique une séance dont la durée est de vingt à trente minutes 
et peut être prolongée jusqu'à une heure, une ou deux fois par 
jour. 

Cet auteur, qui a toujours combiné l'emploi des courants de 
haute fréquence en application générale avec la galvanisation, 
a eu des résultats très satisfaisants. 

Il signale des accès, traités en pleine période aiguë, qui ont 
rapidement diminué sans laisser aucun reliquat après leur 
disparition. 

Il a vu les empâtements articulaires consécutifs à la crise, 
qui parfois traînent en longueur, se dissiper en général après 
un nombre de séances variant de cing à vingt-cinq, sauf lors- 
qu'il y a une ostéite ancienne. 

Il ajoute que le traitement électrique ne permet pas seulement 
de lutter contre les accès aigus, mais qu'il agit encore en dimi- 
nuant l'intensité et la durée des accès postérieurs, en modifiant 
l'état général. 

Ses conclusions sont étayées sur 75 observations environ. 

Leuillieux a aussi enregistré des cas favorables. 

Jalaguier, d'Evian, a signalé, lui aussi, des résultats analogues. 

Nous avons eu, personnellement, l'occasion de soigner quelques 
goutteux par le procédé de Guilloz. 

Dans un cas de crise aiguë, dès les deux ou trois premières 
séances la crise avait disparu. 

Les mêmes circonstances s'étant reproduites à plusieurs 
reprises ont été, après le même traitement, suivies du même 
résultat ; nous pensons qu'il ne s’agit pas là d’un cas fortuit de 
goutte spontanément avortée. 

Dans un deuxième cas, nous avons obtenu, toujours après 
les séances, une sédation très marquée de la douleur, ce qui 
permettait au malade de passer de bonnes nuits. Le gonflement 
et l’inflammation ont cédé plus lentement, au bout d'une 
dizaine de jours. Il ne semble pas que le traitement ait dimi- 
nué la durée de l'accès, mais nous pensons que le résultat le 
plus palpable est que la crise a été très sensiblement atténuée 
au point de vue douleur. 
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Dans un troisième cas, nous avons observé également une 
très bonne sédation de la douleur. 


En regard des observations qui signalent les effets de l'élec- 
trolyse du lithium, on peut aussi inscrire les résultats obtenus 
par la galvanisation pure et simple de l'articulation malade. 

Nous avons, en 1902, montré que contrairement à la doctrine 
classique, on pouvait employer avec fruit le courant électrique 
à haute intensité dans les manifestations articulaires en pleine 
période aiguë et inflammatoire, et nous l'avons appliqué avec 
succès à l’arthrite blennorrhagique. 

On peut également l'employer dans l'accès de goutte aiguë, 
A ce sujet, on peut citer deux observations de Billinkin qui 
sont intéressantes. 

La première a trait à un homme de cinquante ans, ayant eu 
antérieurement deux attaques de goutte, qui est pris par une 
poussée caractéristique pendant dix nuits. 

Comme le traitement médicamenteux n'avait rien fait dans 
les accès antérieurs, on lui applique l'électricité à la dose de 
110 m. a., pendant vingt minutes. 

Après trois ou quatre séances, le gonflement avait disparu. 
Le malade pouvait dormir et le surlendemain reprendre ses 
occupations. 

Le deuxième cas est celui d’un homme qui, ayant eu une 
crise de goutte antérieurement, fut pris un jour, suivant la for- 
mule habituelle, d'un nouvel accès aux genoux. On appliqua 
le courant à l'intensité de 80 m. a., ce qui donna une sédation 
marquée. Au bout de trois ou quatre séances, la crise avait 
disparu. 


Les effets favorables des bains de lumière sur la goutte ont 
été signalés en Angleterre par Guynot et par d’autres auteurs. 

Dans le traitement de l'accès, deux sortes d'appareils peuvent 
être employés : 

L'un est à lumière obscure ou presque obscure; c’est le bain 
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Dowsing. L'autre est le bain de lumière avec lampes à incan- 
descence. 

Le bain Dowsing consiste en des irradiations émanées de 
lampes spéciales qui donnent peu de lumière et une calori- 
fication intense. 

Ces lampes sont placées devant des réflecteurs qui sont dis- 
posés dans une caisse ou une double couverture amiantée 
constituant un espace clos. La température s'élève progressive- 
ment, et l’on peut aller jusqu'à 110, 120 et même 150°. 

Le bain de lumière avec lampes à incandescence donne une 
chaleur moins forte, mais une luminosité puissante. Il nous 
paraît supérieur au Dowsing, parce qu'on peut obtenir les 
mêmes résultats avec une calorification bien moins intense, ce 
qui constitue un danger moindre de brûlures. 

En outre, en dehors de l’action de la chaleur, il faut aussi 
tenir un très grand compte de l’action de la lumière, qui pro- 
duit une « insolation locale ». 

L'appareil qui nous paraît réaliser tous ces desiderata est la 
boîte de Duprat de la Roquette, qui s'adapte à toutes les prises 
de courant et est très facilement transportable. 

C'est surtout sur le phénomène douleur que l'action se fait 
sentir; peut-être aussi y aurait-il une action sur la résorption 
des dépôts uratiques. 

Il n'y a encore, du reste, que très peu de cas publiés sur ce 
sujet. 


Il. — SEQUELLES DE L'ACCÈS. GOUTTE CHRONIQUE 


A la suite des accès francs, il peut exister, pendant une 
période plus ou moins longue, des séquelles caractérisées par 
la persistance d’un léger cedéme, d'un peu de gonflement et de 
manifestations douloureuses. Sur ces séquelles, l'action du 
bain de lumière local est souvent vraiment merveilleuse. 

Nous en avons vu personnellement plusieurs cas; et récem- 
ment nous avons pu observer un malade qui, à la suite d'une 
grande crise de goutte, conservait depuis une quinzaine de 
jours des phénomènes douloureux avec gonflement : il guérit 
après quatre applications. 
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Le malade, qui ne pouvait entrer que dans des pantoufles 
très larges, fut dès le premier bain très amélioré, et le second 
jour il put se chausser comme auparavant. 

Sans doute, on ne doit pas attendre toujours des résultats 
aussi rapides; mais cette observation nous montre néanmoins 
qu'il y a lieu d'utiliser cette méthode de traitement, qui peut 
donner, dans certains cas, des résultats satisfaisants. 

Dans la goutte chronique, les résultats sont sans doute plus 
longs à obtenir; là encore, le bain de lumière est certainement 
le meilleur des procédés pour empécher la production des 
dépôts et les troubles trophiques. 

Fréquemment méme, dit Parizet, on voit disparaitre des 
tophi datant de quelques mois et de quelques années. 

Ainsi, il rapporte l'observation d'un médecin ayant, à la 
suite d’un accès de goutte en 1898, un tophus de la grosseur 
du pouce au niveau de l'articulation du cinquième métatarsien 
et du cuboide. 

De 1888 à 1903, le malade fit une cure annuelle à Vichy, uti- 
lisa le bain de chaleur sans obtenir la disparition de son tophus. 

En 1903, le malade fut soumis au bain Dowsing. Après la 
troisième séance, les aspérités du tophus s’égalisérent ; après 
le troisième, il avait disparu. 

Parizet a observé un certain nombre de cas semblables; il 
ajoute, du reste, que les tophi anciens et calcifiés ne dispa- 
raissent pas, mais les régions voisines sont assouplies, et la 
gène qu'ils provoquaient diminue. 


L'ionisation lithinée peut aussi, d'après Labatut, Guilloz, etc., 
agir sur les manifestations articulaires subaiguës ou chroniques 
de la goutte. 

Labatut, en 1894, fit l'expérience suivante. 

Il introduisit sous la peau de chaque patte postérieure d’un 
lapin, en des places bien symétriques, un calcul urique; le 
courant fut établi à l'intensité de 10 m. a. ; du lithium fut placé 
au pôle convenable; on fit vingt minutes de séance à cinq reprises 
différentes. 


Au bout de dix jours, le calcul était réduit de moitié envi- 
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ron. Le calcul qui était placé au pôle positif subit une perte 
d'un quart plus grande que celle de l’autre calcul. 

Pour compléter l'expérience , un troisième calcul avait été 
placé dans une patte d’un autre lapin ; il ne fut pas soumis au 
courant; la perte de substance fut insignifiante. 

Guilloz a aussi apporté un certain nombre d'observations 
tout à fait caractéristiques de l’action du courant continu à 
haute intensité, employé seul ou avec adjonction de lithium, 

Un de ses malades, atteint de crises goutteuses à partir de 
l'âge de trente-cing ans, présentait des attaques annuelles de 
goutte durant de deux à quatre jours à trois semaines. Quinze 
jours après son dernier accès, il lui était resté un gonflement 
considérable de la main et du coude droit; en quelques 
séances tout fut remis en place, et huit jours plus tard il n’en 
conservait plus aucune trace. 

Un an après, il fut pris d'une crise dans les membres infé- 
rieurs par une poussée aiguë. Dès qu'il put se lever, il fut 
soumis au traitement électrique, et après douze séances quoti- 
diennes, il put abandonner ses béquilles; bientôt il marchait 
sans appui. 

Un deuxième malade s’est soumis à ce traitement pour la 
déformation des pieds, qui avaient doublé de volume depuis 
quatre ans. Il marchait péniblement sur une distance d'une 
vingtaine de mètres. 

Soumis aux applications habituelles, il se sentit plus souple 
au bout de cing à six séances. Après quinze séances, l'enflure 
commença à disparaître; vers la vingtième, il put faire environ 
deux kilomètres à pied. 

A côté de ces observations, on pourrait en placer d'autres 
qui ont donné tantôt des modifications aussi favorables, tantôt 
des résultats moins brillants; mais on peut, dit Guilloz, affir- 
mer que le traitement électrique produit des effets souvent 
supérieurs à toute attente. 


7 
** 


Bonnefoy, dans son livre', rapporte un certain nombre d'ob- 
servations qui montrent que le courant de haute fréquence en 


1 Bailliére, 1906. 
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applications générales, même employé seul, peut aussi être très 
utile dans les suites d'accès goutteux. 

Il cite le cas d'un malade atteint d'une crise violente qui 
avait nécessité vingt-quatre jours de lit, et dont le gonflement et 
les douleurs avaient complètement disparu après neuf séances 
faites en neuf jours. 

Un autre malade avait des accès annuels qui duraient trois 
mois. En quinze séances, le malade put marcher, il n'éprouva 
plus ni douleur ni fatigue. Trois ans après il n'avait pas eu de 
nouvelle crise. 

Untroisiéme, atteint d'accès fréquents, avait des séquelles qui 
duraient depuis six mois et qui l’obligeaient à marcher avec 
des béquilles. Après la huitième séance, il n'utilisait plus 
qu'une béquille; après la vingtième, une canne. 

Un quatrième avait, en moyenne, deux crises de goutte par 
an qui l’obligeaient à garder la chambre vingt jours et lais- 
saient des dépôts et des tophi. 

La haute fréquence améliora, mais une nouvelle crise de 
goutte empêcha la continuation du traitement. 

Un cinquième, atteint d'accès de goutte avec gonflement dou- 
loureux, vit ces manifestations disparaître sous l'action de 
vingt-cinq séances, et un an après les douleurs n'avaient pas 
encore réapparu. 


III. — TRAITEMENT GENERAL 


Le bain général de lumière produit, au bout de quelques 
minutes, une hypérémie par suite de la vaso-dilatation ; à cette 
phase succède la phase de transpiration, à laquelle fait suite 
une sudation plus ou moins marquée. Il est des malades chez 
lesquels cette sudation est difficile à provoquer; chez d'autres, 
au contraire, elle se produit avec facilité. 

Chez les goutteux, c'est cette sudation, aussi abondante que 
possible, qu’il faut tacher d'obtenir. On peut ainsi, chez ceux 
qui suivent, bien entendu, le régime, diminuer le poids, et en 
facilitant l'élimination cutanée, soustraire à l’organisme une 
certaine quantité de produits toxiques. 
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Les courants de haute fréquence en applications générales 
ont également été utilisés en raison des modifications physio- 
logiques qu'ils peuvent produire dans l'organisme. 

On admet, en effet, que ces courants ont sur les échanges 
respiratoires une action qui se traduit par une augmentation 
de l'acide carbonique expiré. 

On sait aussi, d'après Tripet et Guillaume, que la haute 
fréquence augmente l’activité de réduction de l’oxyhémoglo- 
bine chez les malades à nutrition ralentie. 

Des expériences de d’Arsonval, il résulte que la quantité de 
chaleur dégagée par le corps atteint presque le double de la 
valeur normale. 

Enfin, on s'est surtout basé sur l’action de la haute fré- 
quence dans la sécrétion urinaire. 

Apostoli et Berlioz, Desnoyes, Martre et Rouvière ont conclu 
de leurs très nombreuses expériences que la haute fréquence 
augmentait le volume de l'acide urique, de l'azote total, du 
rapport azoturique, des phosphates, des chlorures éliminés; 
aussi Guilloz a-t-il toujours soumis au traitement par haute 
fréquence, sous forme de cage ou de lit condensateur, les 
malades goutteux, et il déclare s’en être bien trouvé. 


Conciusions. — Nous venons d'exposer d'une manière 
impartiale « l'état de la question » en ce qui concerne les agents 
physiques. 


D'après notre expérience personnelle, nous estimons que 
la galvanisation, l’ionisation lithinée, etc., ont peu d'action sur 
la durée de l’évolution de l'accès ; qu'ils ne peuvent pas le faire 
« avorter ». Par contre, ils diminuent les phénoménes doulou- 
reux, et peuvent méme les faire disparaitre; ils rendent ainsi 
l'accès beaucoup plus tolérable; ce qui constitue un avantage 
réellement trés appréciable. 

Sur les séquelles de l’accés, sur les manifestations subaigués 
anciennes, les agents physiques ont souvent une efficacité tout 
à fait remarquable. Il en est de même pour les inflammations 
goutteuses périarticulaires de bourses séreuses, les névralgies 
goutteuses, etc. 





NOTE 


SUR L'ACTION MYXOGÈNE DE QUELQUES SELS DE BISMUTH 
AU NIVEAU DE L’ESTOMAC 


Par MM. H. SURMONT et A. DUBUS (de Lille). 


Dans un travail antérieur’, nous avons exposé les résultats 
de nos recherches sur le mode d'action du pansement au 
sous-nitrate de bismuth dans les affections de l'estomac, et 
montré que son action sédative est la conséquence du pro- 
cessus très actif de sécrétion muqueuse déterminé par ce pro- 
duit. Nous avons montré également sa supériorité considérable 
à ce point de vue sur diverses poudres inertes, telles que l’ar- 
gile, le tale, le charbon végétal. 

La possibilité d'accidents d'intoxication nitreuse après l’inges- 
tion du sous-nitrate de bismuth, accidents peu fréquents, mais 
dont l'existence est actuellement bien démontrée, nous a amenés 
à rechercher l'influence myxogène des dérivés de ce métal, qui, 
tout en possédant les mêmes avantages au point de vue de la 
thérapeutique et de l'exploration radioscopique, seraient inca 
pables de donner des nitrites par réduction et n’exposeraient 
plus, par suite, qu'à l'intoxication bismuthique, beaucoup © 
moins redoutable et plus rare encore. 

Nous avons donc exécuté un certain nombre d'expériences 
comparatives avec l'oxyde de bismuth hydraté et le carbonate 
de bismuth, deux des préparations du Codex français répon- 
dant aux desiderata ci-dessus. 

Nos expériences ont été effectuées comme les précédentes. 

Elles ont porté sur six chiens : un chien normal, un chien 
traité au sous-nitrate de bismuth, destinés tous les deux à 
servir de témoins; deux chiens traités par l'oxyde de bismuth 
hydraté du Codex, deux traités par le carbonate de bismuth 
du Codex. Tous ces animaux, à jeun depuis la veille, rece- 


1 Ces Archives, déc. 1908 : Recherches expérimentales sur le mode d'action du pan- 
sement au bismuth dans les affections de l'estomac. 
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vaient par la sonde 10 grammes du sel de bismuth expérimenté 
en suspension dans 50 grammes d’eau distillée. Au bout d'une 
heure les animaux étaient sacrifiés par section du bulbe, la 
fixation de l'estomac faite immédiatement dans l'alcool à 95° 
sans lavage préalable. Après inclusion à la paraffine, la colora- 
tion était faite à l'hématoxyline picro-ponceau et au mucin- 
carmin. 

Nous avons dit, dans le travail cité plus haut, que les réac- 
tifs chimiques sont insuffisants à donner une idée exacte de 
la quantité de mucus sécrété par l'estomac; que la vue et le 
toucher, quoique plus fidèles, ne se prêtent pas à une compa- 
raison entre les divers cas, et que seul l'examen histologique 
permet des évaluations suffisamment approximatives. Dans 
aucun des cas rapportés ici, l'examen macroscopique n'a 
montré d'une façon absolument évidente l'hypersécrétion 
muqueuse, mise au contraire en lumière par le microscope. 

L'étude histologique de la muqueuse gastrique des divers 
animaux en expérience, exécutée invariablement suivant la 
technique indiquée plus haut, nous a permis de constater les 
résultats suivants. 

Une heure après l'ingestion de l’oxyde de bismuth hydraté, 
il existe une exagération manifeste de la sécrétion muqueuse. 
Les cellules épithéliales de la surface, dont la hauteur est 
accrue, sont recouvertes d’une couche continue de mucus, à 
laquelle adhèrent de nombreuses parcelles de bismuth. 

Toutefois les modifications cellulaires s’observent à un 
degré plus faible qu'après l’action du sous-nitrate : le plisse- 
ment des infundibula est peu accusé, et la réaction au mucin- 
carmin beaucoup moins intense. 

Le carbonate de bismuth donne des résultats plus favo- 
rables : les modifications cellulaires sont plus accentuées et la 
réaction plus intense au mucin-carmin. Ni l’un ni l’autre de 
ces produits ne donne toutefois une sécrétion muqueuse aussi 
active que le sous-nitrate de bismuth. 

Pour donner une idée de la valeur mucipare des divers 
composés bismuthiques expérimentés, nous avons indiqué dans 
le tableau ci-contre les hauteurs respectives dans les divers 
cas de la couche cellulaire réagissant électivement au mucin- 
carmin. 
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Les mensurations ont été faites comparativement à un 
estomac normal et à un estomac pansé au sous-nitrate de bis- 
muth; elles résultent d’une moyenne de six lectures. 


HAUTEUR MOYENNE DE LA COUCHE COLORÉE 
PAR LE MUCIN-CARMIN 
Région 
moyenne Col Cellules 
des de épithéliales 
cryptes. la glande.  supertfic. 
Balemne normal... cde os i ws SE 64 5% 
Estomac pansé à l'oxyde de bismuth ( 17 
7 ga 6 oS eek os ee à 7 2 
21 ,4 3 


. à . 
Estomac pansé au carbonate de bismuth 217 


Estomac pansé au sous-nitrate de bismuth. 28 


Conc.usions. — L'action myxogéne du carbonate de bis- 
muth et celle de l'oxyde de bismuth hydraté sont notablement 
inférieures à celle du sous-nitrate de bismuth. Toutefois l’un 
et l’autre, et particulièrement le carbonate, peuvent être utilisés 
comme succédanés du sous-nitrate. L'action du carbonate sur 
la sécrétion muqueuse est régulière et suffisamment accusée. 
De plus, l’alcalinité de ce sel ne semble pas devoir être sans 
valeur pratique dans le traitement des états gastriques où 
domine l’hyperchlorhydrie. 








ANALYSES 


M. P. OBÉLIANXE (ex-interne des hôpitaux). — Des infections des glandes 
salivaires chez les vieillards. (Thèse de Nancy, 1907-1908.) 


Les infections des glandes salivaires sont, d'une façon générale, 
assez rares; chez les vieillards elles présentent certaines particulari- 
tés étiologiques et cliniques que M. Obélianne s'est proposé d’étu- 
dier dans sa thèse. 

Chez les sujets âgés, les glandes salivaires présentent d’une façon 
à peu près constante, en dehors de tout processus inflammatoire 
antérieur, des manifestations caractérisées par l’atrophie des élé- 
ments nobles de cette glande et leur envahissement par le tissu adi- 
peux. Ces manifestations peuvent être plus ou moins marquées sui- 
vant les cas, et l'on peut observer tous les intermédiaires entre l’état 
adulte normal et l'atrophie sénile complète. 

L'infection des glandes salivaires des vieillards ne constitue qu'un 
des cas particuliers de l'infection des glandes en général. L’infection 
peut venir de l'organisme par la circulation, voie d'infection des- 
cendante, centrale, sanguine. La voie ascendante, périphérique, 
canaliculaire, est constituée par le canal sécréteur qui peut être par- 
couru par les agents microbiens. Enfin, l'inflammation des tissus 
ou des organes voisins peut se propager aux glandes, soit directe- 
ment, soit grace aux vaisseaux lymphatiques : ce dernier mode est 
rarement observé. Dans l'immense majorité des cas, l'infection se 
fait par voie ascendante, canaliculaire. 

A l’état normal, les glandes salivaires ne renferment pas d'éléments 
microbiens, les canaux excréteurs n’en contiennent que dans la partie 
qui avoisine leur terminaison buccale. La salive canaliculaire est, en 
général, septique; la salive glandulaire toujours aseptique; mais si 
les glandes salivaires sont aseptiques, la bouche, avec laquelle ces 
glandes communiquent, renferme un grand nombre de germes; de 
plus, l'air, les aliments, peuvent apporter dans la bouche des varié- 
tés infinies de germes, et en particulier beaucoup d'éléments nocifs. 
On peut se demander pourquoi les glandes salivaires, qui sont en 
relation directe avec un milieu aussi septique que la cavité buccale, 
ne sont pas plus souvent infectées. Des raisons anatomiques ont été 
invoquées pour expliquer la chose : rétrécissement de l’orifice du 
canal de Sténon, abouchement oblique de ce conduit au niveau de 
la muqueuse génienne, long trajet pariétal intermusculaire de ce 
canal excréteur, brusque coudure au niveau du luminateur, étroitesse 
du canal de Warthon, abri que lui forme la langue, calibre très ré- 
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duit des voies d’excrétion des sublinguales. Cependant, la première 
place ne revient pas en réalité à ces dispositions. Claisse et Dupré 
ont démontré le rôle important joué par le courant salivaire, qui par 
son action purement mécanique balaye le canal excréteur; de plus, 
l'action antiseptique de la salive se montre de première importance, 
et des expériences ont démontré que la présence de microbes dans 
la glande ne suffit pas pour produire son inflammation : il faut en- 
core que ces microbes ne soient pas arrêtés dans leur développe- 
ment par la salive sécrétée. 

Chez les vieillards, la disparition des éléments sécréteurs et excré- 
teurs, l'envahissement du parenchyme glandulaire par le tissu adi- 
peux, le défaut d’alimentation et de mastication provoquent une dimi- 
nution de la sécrétion salivaire ; d’où exaltation de virulence des 
germes intrabuccaux permettant l’envahissement des conduits excré- 
teurs et ensuite des glandes elles-mémes par les germes morbides. 
Il est donc possible d'observer sur des sujets âgés une infection des 
glandes salivaires essentielle, primitive, en ce sens que cette infec- 
tion n’est précédée d'aucune maladie aiguë. Les causes qui pro- 
duisent habituellement les infections banales des glandes salivaires 
chez l'adulte déterminent, cela va sans dire, des affections de ces 
mêmes glandes, plus fréquentes chez les vieillards, grâce.aux condi- 
tions favorables qui ont été déjà signalées. 

Quand l'inflammation est constituée, deux cas peuvent se présen- 
ter : l’inflammation demeure catarrhale, ou bien elle évolue vers la 
suppuration. Dans le premier cas, elle se manifeste par des dou- 
leurs locales, une tuméfaction de la glande, un peu d’hyperthermie, 
et au bout de quelques jours la résolution se manifeste. Quand 
l'inflammation évolue vers la suppuration, celle-ci peut être par- 
tielle ou totale ; dans ce dernier cas, la fièvre est vive, les douleurs 
locales très accusées ainsi que les phénomènes inflammatoires, et en 
particulier l'œdème des parties voisines. L’envahissement successif 
des diverses glandes est marqué chaque fois par une ascension 
thermométrique plus ou moins élevée. Le pus s’écoulera soit par le 
canal excréteur, soit par le conduit auditif qu'il perforera, ou bien 
pourra se frayer une voie du côté des organes et des tissus du voisi- 
nage. Localement, on peut observer des complications au niveau des 
vaisseaux et des nerfs : phlébite de la maxillaire interne, de la jugu- 
laire, de la méningée moyenne, etc. ; on a constaté des paralysies 
faciales, soit par compression, soit par névrite. Enfin des complica- 
tions générales, telles que septicémie, septico-pyohémie avec abcès 
métastatiques, peuvent exister qui assombrissent un pronostic déjà 
grave, l'infection des glandes salivaires entraînant très fréquemment 
la mort chez les sujets âgés. 

Les lavages fréquents de la bouche demeurent le meilleur traite- 
ment prophylactique à opposer à l'infection. Il ne faudra pas s’attar- 
der au traitement par expression, et dans la plupart des cas il est 
bon de ne point hésiter à intervenir chirurgicalement de premier 


Les Archives. — 9, 35 
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abord. Il est nécessaire de surveiller de près les autres glandes pour 
traiter leur inflammation dès qu’elle se manifeste. Après la guérison, 
il persiste parfois une certaine induration de la glande ; on la traitera 
par la révulsion, les badigeonnages iodés et le massage. 


LEBEAUPIN. 


Maurice CLÉRET. — Des perforations de l’cesophage. 
(Arch. gén. de médecine, avril 1909.) 


A l'occasion d’une observation de cancer de l’cesophage à déve- 
loppement excentrique, qui avait envahi et perforé la bronche 
gauche; M. Cléret étudie les perforations de l’cesophage. Le plus 
souvent, comme chez son malade, la perforation cesophagienne 
s'ouvre dans la bronche : « On observe alors une dysphagie réflexe, 
avec rejet immédiat des aliments, même liquides. L’ingestion réveille 
la toux, avec accès spasmodiques provoquant, le plus souvent, une 
expectoration purulente abondante. Ces phénomènes peuvent s’ac- 
compagner de douleur rétro-sternale que la moindre tentative de 
déglutition réveille. » Bientôt apparaît une broncho-pneumonie de 
déglutition. 

Lorsqu'il s'agit d'une communication avec les plèvres, les phéno- 
mènes sont moins alarmants au début, mais provoquent rapidement 
des pleurésies avec phénomènes généraux extrêmement graves. 

Lorsque la perforation établit des communications avec l’aorte ou 
les gros vaisseaux, ce sont des hémorragies rapidement mortelles 
qui se produisent. 

La perforation peut avoir son point de départ dans des lésions 
primitives de l’œsophage. Il en est ainsi dans le cancer, dans l’ul- 
cère de l'œsophage et dans certaines œsophagites consécutives à 
l'injection de liquides caustiques. Dans les dilatations sus-jacentes à 
un rétrécissement, quelle qu’en soit la nature, et dans les diverti- 
cules de l'æœsophage, la perforation peut se produire. La muqueuse 
infectée s'ulcére, et l’inflammation gagne de proche en proche, pré- 
parant le terrain à la perforation. 

La perforation peut se faire de dehors en dedans. Dans les média- 
stinites suppurées, les adénopathies trachéo-bronchiques suppurées, 
les péricardites et les pleurésies purulentes, les abcès par conges- 
tion, le kyste hydatique du poumon, il y a progression lente vers 
l'œsophage, péri-cesophagite, et enfin ouverture dans le conduit ali- 
mentaire, avec vomique cesophagienne. 

Dans l’anévrisme de l’aorte, le mécanisme est identique. La pré- 
sence d’un corps étranger peut aussi provoquer une perforation, soit 
par usure et infection dela paroi, soit au moment d’une tentative 
d'extraction trop brutale. 

Le pronostic d’une perforation est toujours extrêmement grave. 
Cependant, dans certains cas, une perforation peut servir à l'éva- 
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cuation d'une collection purulente, et il n’est pas impossible de voir 
Ja guérison survenir. 

Le seul traitement consiste à soutenir les forces du malade, en le 
nourrissant à l’aide d’une bouche gastrique. 


H. Mitton. 


Henri Gazvix. — Considérations sur l’étiologie et le traitement du 
cancer de l’cesophage. (Thèse de Lyon, 1909.) 


Le fait que, sur l’cesophage du mouton, on trouve souvent de petites 
tumeurs dues 4 des sarcosporidies, a conduit le professeur Jaboulay 
à exprimer des idées nouvelles sur la pathogénie et sur le traitement 
du néoplasme cesophagien chez l’homme. Ce sont les recherches faites 
à sa clinique et dans son laboratoire qui ont fourni les matériaux de 
la thèse de M. Galvin. 

Dans un premier chapitre, l’auteur étudie les sarcosporidies, dont il 
retient seulement deux genres, parasites du mouton et de l’homme, 
le genre Micheria et le genre Balbiana. On reconnaît ces parasites en 
dissociant des fragments de muscles dans du sérum physiologique et 
en ajoutant de l'acide acétique à 20 p. 100. Jamin conseille une pré- 
paration au picroformol, puis alcool. Pour la coloration, tous les 
moyens sont bons. 

L'évolution du parasite chez le mouton est bien connue. La toxine 
sécrétée amène l’amaigrissement et la mort de l'animal, surtout après 
la rupture du kyste produit. Il est rationnel de penser que la sarco- 
sporidie présente une double évolution : sexuée chez un hôte de pas- 
sage, asexuée chez le mouton ou chez l'homme qui l’absorbent par 
les voies digestives. Smith le premier est arrivé à inoculer le parasite 
à la souris. Pietro Piana est parvenu à le cultiver sur gélatine pen- 
dant soixante jours. Laveran et Mesnil ont extrait des tumeurs para- 
sitaires une substance qu'ils ont désignée sous le nom de sarcocys- 
tine. Ils en ont présenté trois formes utilisables : un extrait aqueux, un 
extrait glycériné, une poudre sèche. La sarcocystine est extréme- 
ment toxique pour le lapin, très peu, au contraire, pour les autres 
espèces animales. Ainsi, pour amener une diarrhée cholériforme sui- 
vie de mort, il faut deux cents fois plus de toxine chez le cobaye que 
chez le lapin. Chez le mouton, la sarcocystine n’améne à peu près 
aucun accident. Du reste, la chaleur à 100° ou l’addition de sels de 
quinine lui font complètement perdre ses propriétés. Chimiquement, 
ce n'est ni un alcaloïde ni une ptomaine, car elle est totalement pré- 
cipitable par l'alcool. Sa dialysation facile la rapproche plutôt des 
diastases. 

M. le professeur Jaboulay a fait préparer dans son laboratoire un 
autre extrait : la sarcosporidine, obtenue en prenant des sarcospori- 
dies, en les broyant avec du sable, en ajoutant de la glycérine, en 
filtrant et en passant trois fois à l’étuve à 45°. On y ajoute ensuite un 
peu de quinine pour atténuer la virulence. 
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Le méme expérimentateur, se basant sur ce fait que les sarcospori- 
dies de l’œsophage du mouton ne se présentent jamais à l'intérieur 
de l’épithélium, a pensé qu'il existait chez cet animal, dans la 
muqueuse, une substance empêchant le développement du parasite, 
Il a donc fait disséquer des muqueuses d’cesophage de mouton. Ces 
muqueuses, hachées, broyées au sable et glycérinées, ont été ensuite 
préparées au sérum, à l'alcool, à la glycérine, cette dernière prépa- 
ration étant de beaucoup la plus pratique, et surtout la moins dange- 
reuse. En effet, Roger a signalé la toxicité assez grande du sérum de 
muqueuse salée. 

Le rôle des sarcosporidies dans le néoplasme de l’œsophage est 
rendu probable par l’action de la quinine sur cette affection. La qui- 
nine, jointe à l’arsenic, détruit les spores et améliore les néoplasmes. 
M. Galvin donne à ce sujet deux observations qui semblent con- 
cluantes. 

Dans la première, il s’agit d’un homme atteint d’un néoplasme de 
l’cesophage avec dysphagie rebelle. Après quinze jours de traitement 
quinique en injections, il pouvait manger des aliments solides. 

Dans la seconde, on a constaté une amélioration de l’état général 
et la disparition de la dysphagie, bien que le rétrécissement soit resté 
infranchissable au cathéter. 

Deux autres cas terminent la thèse. L'un est celui d’un malade 
gastrostomisé pour néoplasme cesophagien et amélioré par une injec- 
tion de toxine sarcosporidienne. Chez l’autre, atteint également de 


néoplasme de l’œsophage, mais non opéré, une injection de macéra- 
tion de muqueuse de mouton n'a pas amené d'amélioration notable. 


A. MoLLiÈre. 


Jacquier-Bret. — Le cancer sous-cardiaque de l'estomac. 
(Thése de Lyon, 1909.) 


« Variété assez peu commune du néoplasme gastrique, le cancer 
sous-cardiaque de l’estomac se précise à deux centimètres environ 
au-dessous du cardia ; il débute par la petite courbure, devient plus 
ou moins annulaire, adhère plus ou moins à l’épiploon et envahit les 
deux faces de l'estomac, dans une proportion d’autant plus considé- 
rable que la lésion est plus avancée ; mais toujours, et cela démontre 
l'originalité de la lésion, subsiste, au-dessus et au-dessous delle, 
un espace anatomiquement sain formant double poche : une car- 
diaque, une pylorique, donnant à l'estomac une forme vaguement 
biloculaire. » 

Ce néoplasme peut, du reste, être épithélioma ou carcinome, et 
évolue comme les autres par infection lymphatique. Au point de 
vue symptomatique, il présente certaines particularités. C’est sou- 
vent la dysphagie qui se montre en premier lieu, et le début eso- 
phagien est relativement fréquent. Pour infidèles qu’ils soient, les 
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‘signes physiques méritent d'être recherchés. La palpation donne 
rarement une tumeur sous le rebord costal gauche; la percussion 
avec ou sans insufflation peut rendre quelques services. L’ausculta- 
tion de l’cesophage et le cathétérisme de ce conduit sont nécessaires 
pour éliminer le néoplasme de l’cesophage ou du cardia. 

L'auteur n’a garde d'oublier les différents procédés de radioscopie 
et les usages variés du bismuth. Peut-être faut-il lui reprocher 
d'avoir peu insisté sur l’eesophagoscopie et passé sous silence les 
travaux lyonnais de Sargnon. 

Le diagnostic de néoplasme est relativement facile; celui de la 
localisation est beaucoup plus malaisé. Bien qu'on puisse éliminer 
le néoplasme cesophagien grâce à de petits signes : absence de toux 
et de dyspnée, -salivation moins abondante, etc., on ne peut guère 
confirmer cette élimination qu'après le cathétérisme et la radio- 
scopie. Le cancer des faces diffère beaucoup du cancer sous-car- 
diaque par sa latence fonctionnelle. Avec le cancer du pylore, le 
diagnostic n'est même pas à faire, tant les symptômes sont diffé- 
rents. 

L'évolution est celle du néoplasme gastrique en général. Cepen- 
dant la complication la plus fréquente serait l'ulcération d'un gros 
vaisseau, avec hématémèse foudroyante. On peut noter également 
les périgastrites et les phénomènes de fistulisation. : 

« Le professeur Albert Robin a bien mis en relief les avantages 
d’un traitement médical qui, sans prétentions curatives, mais effica- 
cement palliatif, peut entraîner des survies assez prolongées. » C’est 
sur cet auteur que M. Jacquier-Bret se guide pour nous donner 
la thérapeutique du néoplasme sous-cardiaque de l'estomac. Ce 
nonobstant, on pourrait peut-être lui adresser quelques reproches. 
‘Pourquoi « porter à l’ébullition » la décoction de condurango, 
alors que les auteurs préconisent en général la décoction leni 
calore ? Pourquoi préconiser la méthylarséniate disodique, bien 
inférieure en la circonstance à la vieille liqueur de Fowler? Pour- 
quoi signaler le bichlorhydrate de quinine, sans rappeler au moins 
le nom de Jaboulay ? Pourquoi, enfin, rééditer la vieille formule : 
chlorhydrate de cocaïne, codéine, eau de chaux, qui est instable ? 
M. Jacquier-Bret se fait du reste pardonner ces défauts bien secon- 
daires, en nous donnant un excellent résumé du traitement chirur- 
gical applicable au sous-cardiaque de l'estomac. Avec l’école de 
Poncet, il croit que « l'extension locale et la propagation lympha- 
tique du cancer sont telles, qu’elles permettent souvent de se mettre 
à l'abri d’une récidive, à la seule condition qu’on renonce à vouloir 
apprécier macroscopiquement les limites du néoplasme, et que l’on 
opère à l'estomac avec la même systématique que pour le sein et 
l'utérus ». 

La gastrectomie totale, avec large ablation ganglionnaire, serait 
donc, en l'occurrence, l'opération de choix toutes les fois que les 
lésions sont étendues, que la mobilité gastrique est suffisante et l’état 
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général assez bon. Ces conditions étant rarement réunies, on a pro- 
posé la gastrostomie annulaire, la gastrostomie en plaques à indica- 
tions plus restreintes, l’œsophago-gastrostomie, bonne opération, 
mais d'une technique difficile, ou, comme pis-aller, la gastro- 
stomie. 

Dans certains cas, l'estomac parut, après laparotomie, trop infil- 
tré pour qu'il fût rationnel de tenter quoi que ce soit, et cependant 
Stewart, puis Rivière ont noté des améliorations à la suite de cette 
simple mise à l'air du néoplasme, améliorations peut-être plus appa- 
rentes que réelles, et dont il semble actuellement impossible d’expli- 
quer le mécanisme. 

A. MoLLièRE. 


J. Wiener (de New-York). — Résection partielle de l'estomac et de 
l'œsophage pour cancer et gastro-œsophagostomie. (Annals of 
Surgery, 1908, t. II, p. 530-540.) 


Wiener a eu l’occasion de pratiquer cette opération après résection 
ostéoplastique du rebord costal chez une femme de quarante-cinq 
ans, atteinte d’un cancer de la petite courbure de l'estomac ayant 
envahi le cardia. Pour tous symptômes, il n’y avait que des vomis- 
sements persistant depuis trois mois et un amaigrissement progres- 
sif et considérable. La palpation la plus attentive, faite dans toutes 
les positions, ne décelait aucune tumeur. Voici des détails et le 
résultat de cette opération hardie, pratiquée en deux séances sépa- 
rées par un intervalle de trente jours. 

La première séance eut lieu le 1° juillet 1907, et consista dans 
une laparotomie médiane sus-ombilicale, qui permit non pas de voir, 
mais d'aller toucher et d'explorer la tumeur, haut située sous le dia- 
phragme. Afin de rendre la région accessible, Wiener brancha sur 
l'émission médiane une incision oblique, parallèle au rebord costal; 
puis il mit à nu les septième, huitième et neuvième côtes gauches, 
il sectionna les septième et huitième cartilages costaux au ras du 
sternum. Le volet thoracique fut alors facilement et fortement attiré 
en haut et en dehors par un aide, ce qui permit de bien voir la 
tumeur, d’ailleurs mobile. Au cours des manœuvres, la plèvre fut 
déchirée, et la déchirure immédiatement suturée. La tumeur fut 
alors libérée du côté de l’épiploon gastro-hépatique, qui fut lié en 
plusieurs étages ; mais comme l’état de la malade commençait à ins- 
pirer les plus grandes inquiétudes, Wiener décida de surseoir à 
ablation du néoplasme et se contenta de l’isoler au moyen de 
mèches de gaze aseptique, introduites devant et derrière lui; suture 
de la paroi en un seul plan. 

La malade présenta dans les jours qui suivirent un pneumo-thorax 
gauche et une emphyséme sous-cutanée qui s’étendit jusqu’à la face, 
vour diminuer ensuite et disparaitre. Bien entendu, les vomisse- 
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ments persistaient, l’amaigrissement faisait des progrès, en même 
temps que l'infection pyocyanique de la plaie se mettait de la partie. 
L'auteur se décida alors à entreprendre la deuxième partie du pro- 
gramme qu'il s'était tracé, dans des conditions d'état général moins 
bonnes que la première fois. 

La deuxième séance opératoire eut donc lieu le 31 juillet, sous la 
rachistovainisation. On passa à travers la plaie primitive et l’on 
arriva sur la tumeur, à travers une cavité formée par des adhérences 
séreuses protectrices. Le néoplasme fut réséqué avec la partie adja- 
cente d'estomac et d’cesophage : plus de trois centimètres de ce der- 
nier furent ainsi supprimés ; après quoi l’on sutura complètement la 
tranche gastrique et l’on aboucha le bout cesophagien dans la partie 
toute voisine dé la paroi antérieure de l'estomac. Ensuite on fit ava- 
ler à la malade quelques gorgées d’eau pour s'assurer de l’état de 
l'anastomose œsophago-gastrique, et l’on découvrit ainsi deux fis- 
sures par où le liquide avalé suintait et qu'on renforça par des 
sutures complémentaires. 

La malade ne fut autorisée à boire que le cinquième jour. Le 
huitième, on s’apercut qu'une grande partie des liquides qu’elle ava- 
lait passait par la plaie abdominale. Son état empira graduellement, 
et elle mourut le onzième jour après l'opération. 

L’autopsie montra que le bout de l’æœsophage s'était sphacélé et 
complètement détaché de l'estomac. Il y avait aussi un volumineux 
abcès sous-phrénique gauche. 

Le point délicat des opérations de ce genre est certainement la 
conduite à tenir à l'égard du bout cesophagien. Dès que l’on a résé- 
qué trois à quatre centimètres de l'extrémité inférieure de l'œso- 
phage, on se trouve en présence d’un bout qui n’est plus recouvert 
de tous côtés par le péritoine ; ce qui fait que même si l’œsophage 
est abouché à l’estomac sans tension, les chances de réussite de la 
suture sont notablement diminuées. 

Il y a un moyen de tourner la difficulté : ce serait de fermer com- 
plètement l'œsophage et de pratiquer une gastrostomie ou une jéju- 
nostomie. Comme la malade de Wiener est morte parce que son 
anastomose n’a pas tenu, il est probable que si l’on avait eu recours 
à l'une de ces deux dernières méthodes, elle n'aurait pas succombé 
aussi rapidement. Mais la fermeture pure et simple de l'extrémité 
inférieure de l’æœsophage n'est pas elle-même sans présenter un gros 
inconvénient : celui de transformer l’œsophage en un vaste cul-de- 
sac déclive, où l'accumulation de la salive et des mucosités que les 
malades continueront à avaler provoquera sans doute des accidents 
de rétention et d'infection. L'établissement d’une cesophagostomie 
cervicale ne pourrait que difficilement pallier à ce danger; elle ne 
pourrait, en tout cas, être pratiquée que dans une séance ultérieurs, 
qui serait, dans l’espèce, la troisième. 

KeENDIRDJY. 
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W. Kmexrrz. — La valeur pratique de la réaction de Cammidge. 
(Archiv für Verdauungskrankheiten, Bd XV, n° 1, février 1909.) 


On sait l'importance que Mayo Robson attachait à l'existence de 
la réaction de Cammidge dans les affections du pancréas. 

Cette réaction consiste dans la production aux dépens de l'urine 
de certains cristaux qui seraient caractéristiques d’une affection du 
pancréas. L'apparition de la réaction serait due à la présence dans 
l'urine, à la suite de lésions de la glande, de substances qui passent 
directement ou sont transformées dans le système circulatoire. 

Ces substances pourraient être mises en évidence sous la forme de 
cristaux caractéristiques: Dans la statistique de Cammidge, sur 
200 malades, 75 présentaient la réaction positive, et chez ces 75 ma- 
lades, l'opération ou l'autopsie mirent en évidence des lésions du 
pancréas. Dans les 125 autres cas, où l'opération ni l’autopsie ne 
montrérent de lésions pancréatiques , la réaction fut négative. 

Cammidge utilisait deux réactions successives, dites A et B. 

Lorsque l'épreuve A est négative, on pratique l'épreuve B. 

Lorsque l'épreuve A est positive et qu'il ne s’agit cependant pas 
de lésions pancréatiques, l'épreuve B est également positive ; au con- 
traire, l'épreuve B est toujours négative lorsque l'épreuve A est posi- 
tive et qu'il y a lésion pancréatique. 

Cammidge a récemment réuni ces deux épreuves en une seule 
(mai 1906, Brit. med. Journ.), et c'est cette méthode qui a paru à 
Krienitz donner les résultats les plus importants. 

Comme la réaction de Cammidge demande à être faite avec le plus 
grand soin, suivant les prescriptions de l'auteur, voici la technique 
dernière de la réaction. 

Pour plus d’exactitude, la recherche doit se faire de préférence sur 
un mélange de l'urine du matin et du soir. Si l'urine contient de 
l'albumine, celle-ci est éliminée par les moyens connus. Si l'urine 
ne contient ni sucre ni albumine et présente une réaction acide, on 
ajoute 1 centimètre cube d'HCI de poids spécifique 1,16 à 20 centi- 
mètres cubes d'urine filtrée, et l’on fait chauffer doucement le mélange 
dans un petit ballon sur un bain de sable. Après dix minutes de 
chauffage, le ballon est bien refroidi à l’eau courante et le contenu 
ramené à 20 centimètres cubes; l'excès d'acide est neutralisé par 
l'addition progressive et lente de 4 grammes de carbonate de plomb. 
Après avoir laissé ainsi le mélange quelques minutes pour permettre 
à la réaction de se faire complètement, on refroidit de nouveau le 
ballon à l'eau courante et le contenu filtré jusqu’à complète limpi- 
dité sur un filtre épais bien mouillé. Le liquide filtré est ensuite bien 
agité avec 4 grammes d'acétate de plomb tribasique pulvérisé; le 
précipité qui se produit est séparé par filtration, que l’on répète aussi 
longtemps qu'il le faut pour obtenir un liquide absolument clair. 
Comme la quantité de plomb se trouvant dans la solution pourrait 
gèner ultérieurement la réaction, on s’en débarrasse en traitant soit 
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par un courant d'H'S, soit, ce qui paraît suffisant, en précipitant le 
plomb à l’état de sulfate; dans ce but, le liquide filtré est soigneuse- 
ment agité avec 2 grammes de sulfate de soude finement pulvérisé, 
le mélange est porté jusqu’à l’ébullition, puis refroidi dans l’eau cou- 
rante à température suffisamment basse et le précipité blanc séparé 
par une filtration soigneuse. 10 centimètres cubes du liquide filtré 
absolument clair sont complétés à 18 centimètres cubes avec de l’eau 
distillée. 

On y ajoute 0 gr. 8 de phénylhydrazine chlorhydrique, 2 grammes 
d'acétate de soude pulvérisé et 1 c™’, 5 p. 100 d’acide acétique; le 
tout dans un petit ballon. Le mélange est chauffé dix minutes sur un 
bain de sable, puis filtré à chaud sur un filtre mouillé à l’eau chaude 
dans un verre à expérience gradué à 15 centimètres cubes; si le 
liquide filtré n’atteint pas 15 centimètres cubes, on le complète à ce 
chiffre avec de l’eau distillée chaude. 

Dans les cas certains d’inflammation pancréatique , il se forme en 
une paire d'heures un précipité jaune clair, floconneux, qui se montre 
composé de cristaux allongés jaune clair légèrement courbés, sem- 
blables à des cheveux groupés en petits paquets. Ces cristaux fon- 
dent par addition d'acide sulfurique à 33 p. 100 en dix à quinze 
secondes ; le précipité doit toujours être regardé au microscope, car 
il est difficile de distinguer à simple vue les caractères d’un minime 
précipité, et ainsi des cas qui ne présentent qu'une faible réaction 
peuvent passer inaperçus. Pour exclure des traces de sucre, qui par 
une première recherche n'aurait pas été découvert, on fait une expé- 
rience de contrôle; 20 centimètres cubes d’urine sont traités comme 
il vient d’être dit, à l'exception de l'addition d'acide chlorhydrique. 
L'urine employée doit être fraiche et ne présenter aucune trace de fer- 
mentation. Si la réaction est alcaline, l’urine doit être acidifiée avec 
de l'acide chlorhydrique. Avant de commencer la réaction, on élimi- 
nera par fermentation le sucre, après avoir fait chauffer urine avec 
l'acide et neutralisé l'excès d’acide. Telle est la technique de Cam- 
midge. 

Krienitz a employé surtout la dernière méthode, il insiste aussi 
sur la nécessité de pratiquer l'examen microscopique. Pour ce 
qui est de la forme des cristaux, il remarque que l’on rencontre 
en particulier, très souvent, des cristaux assez différents : grandes 
aiguilles d'aspect cristallin groupées parallèlement ; il remarque égale- 
ment que chez un même individu (pancréatite chronique confirmée à 
l'opération), la réaction répétée plusieurs fois ne produisit pas toujours 
la forme cristalline typique ou même des formes identiques entre 
elles ; on ne peut done, pour décider si la réaction est positive ou non, 
se contenter de la forme des cristaux. Cette difficulté est surmontée 
facilement par un autre caractère de ces cristaux: c'est leur manière 
d'être en présence d’une solution d’acide sulfurique à 33 p. 100. Cette 
réaction permet, en effet, de distinguer les vrais cristaux d’origine 
pancréatique, qui se dissolvent de quelques secondes à trois ou cinq 
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minutes, des cristaux ordinaires de phénylhydrazine qui ne se dis 
solvent pas dans le même temps. En outre, d'après Cammidge, la 
manière dont se comportent ces cristaux en présence de l'acide per- 
mettrait de reconnaître les différents stades et variétés du processus 
pathologique pancréatique, et ce serait la rapidité variable avec laquelle 
ces cristaux se dissolvent dans les réactifs. Cette question de durée, 
à laquelle Cammidge a voulu donner une assez grande précision, ne 
paraît pas avoir grande valeur pour Krienitz d'après ses propres 
recherches. Quoi qu'il en soit, si la vitesse de dissolution ne permet 
guère de faire un diagnostic particulièrement fin, elle est cependant 
décisive pour décider si les cristaux sont ou ne sont pas typiques, et 
Krienitz, d’après ses recherches, pense que le caractère le plus impor- 
tant est la rapidité de dissolution des cristaux (de quelques secondes 
à trente minutes), beaucoup plus que leur forme extérieure. Pour bien 
apprécier le degré de solubilité, Krienitz recommande d'observer au 
microscope de préférence un cristal isolé qui soit bien en contact 
avec le courant d’H?SO*. 

Krienitz a contrôlé la réaction de Cammidge par d’autres épreuves: 
iodoformglutoid de Sahli, épreuve de Schlecht de la recherche du 
ferment triptyque dans les féces, recherche systématique du degré 
d'assimilation du sucre de Naunyn. Celles-ci n'ont pas été assez sys- 
tématiquement appliquées pour permettre une conclusion. Krienitz 
expose ensuite longuement les résultats de la réaction de Cammidge 
appliquée dans plusieurs cas pathologiques et donne la statistique 
suivante : 

Sur 10 cas où l'opération fait constater une pancréatite chronique, 
la réaction est positive 8 fois. 

Sur 8 cas où l'opération ne montre aucune altération pathologique, 
la réaction est négative dans tous les cas. 

Sur 4 cas de diabète, la réaction fut positive au début du traite- 
ment et devient dans la suite négative, en particulier pour 2 de ces 
cas, dont l’un tout à fait net après traitement antisyphilitique. 

Dans 2 cas d’achylie gastrique, sur 25 réactions, 13 sont positives, 
5 douteuses, 7 négatives. A remarquer la tendance de la réaction à 
être positive dans les néoplasmes des organes internes, et la fré- 
quence du résultat positif de la réaction dansles maladies des organes 
internes au cours desquelles, d’après les données actuelles, on ne 
pense pas qu'il y ait atteinte du pancréas. 

On peut se demander, dans ces cas, si l’épreuve de Cammidge n'est 
pas un réactif trop sensible de lésion pancréatique jusqu'à ce jour 
impossible à mettre en évidence. En tout cas, resterait à prouver que 
les substances que la réaction met en évidence ont bien leur ori- 
gine dans le pancréas. 

Quoi qu'il en soit, voici les conclusions de Krienitz : 

1° Dans environ 80 p. 100 des cas vérifiés par l’opération, le 
résultat de la réaction de Cammidge répond à la constatation opé- 
ratoire. 
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2 La réaction est aussi positive dans la plupart des maladies du 
tube digestif, des voies biliaires, dans le diabète, dans les néoplasies 
des organes internes. Quant à savoir si, dans ces cas, le résultat positif 
de la réaction est dû à une affection réelle du pancréas, par exemple 
à une pancréatite chronique, dans le sens actuel de ce mot, c’est ce 
que des examens anatomo-pathologiques devront s’efforcer d’éclair- 
cir, ou bien on devra prouver que les substances qui conditionnent 
la réaction ne peuvent avoir leur lieu d’origine que dans le 
pancréas. 

3° La réaction de Cammidge est, particulièrement pour les chirur- 
giens, un moyen de renseignement qui n'est pas à dédaigner sur 
l'état du pancréas dans les affections du foie et des voies biliaires. 
Il n’est pas invraisemblable qu'en médecine interne, l'étude d’un 
matériel d'observation plus étendu apporte de nouvelles données 
relativement au diagnostic, au pronostic et au traitement. Et dès 
maintenant, dans certains cas déterminés, c’est une méthode de 
recherches digne de la plus grande attention. 


CHATELAIN. 


E. H. Goopman (Philadelphie). — Valeur de la réaction de Cammidge 
dans les affections pancréatiques. (Annals of Surgery, 1909, t. I, 
p. 183-191.) 


Les premiéres recherches de Cammidge sur les moyens de 
laboratoire propres à déceler une affection du pancréas ont été 
publiées en 1904. A cette époque, l’auteur anglais avait établi deux 
réactions À et B, l’une corollaire de l’autre : la réaction A, consis- 
tant en la formation de cristaux particuliers dans l'urine, pouvait 
être empêchée par l’adjonction préalable à cette même urine de 
chlorure de mercure, ce qui constituait la réaction B. 

On sait que la valeur de ces réactions a été violemment contestée 
par une foule d'auteurs, parmi lesquels nous pouvons citer : Hane 
et Cleland, Schroeder, Gruner, Willcox, Haldane’. 

Se rendant aux réfutations de ces auteurs, Cammidge? a décou- 
vert une troisième réaction C dont la technique est plus compliquée, 
mais dont la signification semble, cette fois, très précieuse. 

C'est en vue de vérifier la valeur de -cette réaction que Goodman 
s'est livré aux recherches cliniques dont il expose aujourd’hui les 
résultats. Notons dès l’abord que dans l'esprit de Cammidge lui- 
même, cette troisième réaction n'est pas pathognomonique, mais 
constitue néanmoins un appoint « fortement suggestif » en faveur 
du diagnostic d’une lésion inflammatoire du pancréas. 

Cammidge, ayant essayé sa réaction 250 fois, a obtenu 125 résul- 


# Voir les Archives de juin 1907, p. 378. 
? Robson et Cammidge. The Pancreas, its Surgery and Pathology, 1907, p. 252. 
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tats négatifs. Ceux-ci concernent 50 individus normaux et 92 cas 
pathologiques divers, parmi lesquels on note 21 cas de lithiase 
cholédoco-vésiculaire sans participation du pancréas et 12 cas de 
cancer pancréatique. Par contre, dans tous les cas de pancréatite, aussi 
bien aiguë que chronique, seule ou associée à la lithiase biliaire, la 
réaction a été posilive. 

Watson‘, dans une série de 250 analyses d'urines correspondant 
à 120 cas, a obtenu une réaction positive non seulement dans les 
pancréatites aiguës et chroniques, mais aussi dans une foule d’autres 
affections telles que : appendicite et péritonite aiguës suppurées, 
ictère infectieux, ulcères de l'estomac ou du duodénum avec pancréa- 
tite concomitante, lithiase cholédocienne avec également partici- 
pation du pancréas, glycosurie alimentaire, entéro-côlites, hémor- 
ragie cérébrale, artériosclérose, etc. etc. D’après cet auteur, les 
cas positifs peuvent être rangés en trois groupes : 

Le premier groupe comprend les cas dans lesquels il existe des 
symptômes évidents d’une lésion organique sérieuse du pancréas. 

Le deuxième groupe comprend les cas d’artériosclérose avancée 
s’accompagnant habituellement de lésions scléreuses de toutes les 
glandes, y compris le pancréas. 

Enfin au troisième groupe appartiennent les cas de congestion 
ou de catarrhe de la glande salivaire abdominale et de ses conduits 
excréteurs, congestion accompagnée de toxémie commune dans les 
affections cardiaques avancées, l'appendicite, la pneumonie, la mala- 
ria, etc. 

Et malgré la diversité plus apparente que réelle de ces résultats 
Watson conclut que la réaction de Cammidge. lorsqu'elle est positive, 
constitue un argument très probant et de grande valeur en faveur 
d’une affection du pancréas, 

Schroeder ?, dans de nombreuses recherches, a obtenu une réac- 
tion positive dans les cas suivants : pancréatite chronique, cancer du 
pancréas, cancer de l'estomac, lithiase biliaire, ictère catarrhal, 
tuberculose du péritoine, néoplasme de l'étage supérieur de l’abdo- 
men (probablement du pancréas). Par contre, la réaction a éié néga- 
tive dans d’autres cas de : pancréatite chronique, cancer de l'estomac, 
abcès du pancréas, lithiase biliaire, ictère catarrhal, cancer du foie, 
cholécystite, tuberculase pulmonaire. 

De ses recherches, Schroeder conclut que la réaction de Cam- 
midge n’est pas pathognomonique, qu’elle peut s’observer dans les 
affections inflammatoires ou destructives du pancréas, et que de 
nouvelles investigations cliniques sont encore nécessaires pour en 
établir définitivement la valeur. 

Arrivons maintenant aux recherches de Goodman, qui ont porté 
sur 62 cas, tous pathologiques et tous concernant des affections 


1 Watson. British Medical Journal, 11 avril 1908, p. 858. 
2 Schroeder. Journal of the American Medical Association, 1908, t. LI, p. 837. 
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abdominales dont voici le détail avec les résultats correspondants : 


Pancréatite expérimentale aiguë (chiens). 4 cas dont 2 positifs, 2 négatifs. 
PC « « « « © ne 1 — 

Pancréatite chronique. . . . . . 
Cancer du pancréas. 

Cancer de l'estomac et du pancréas 
Cancer du pylore. . . . . . 
Cancer pariétal de l'estomac. 
Cancer du cardia. . . . 

Sarcome de l'estomac 

Ulcère gastrique . 
Hyperchlorhydrie . 

Gastroptose. ° 

Gastrite . à 

Cirrhose du foie . 

Cancer de la vésicule 

-Cholécystite. 

Angiocholite . 

Lithiase biliaire . . 

Entérite. . . 

Tumeur ddisboele. 

Calcul du rein. . . 

Fibrome de l'utérus. 
Auto-intoxication. 

Diabète sucré . . . 

Myocardite . 
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Tora. . . . . . . 62 cas dont 10 positifs, 52 négatifs. 


Comme on le voit par le tableau qui précède, la réaction ne s'est 
montrée positive que dans 10 cas, dont il s’agit maintenant de déter- 
miner la valeur. 

Dans 6 cas sur 10, l'existence d’une lésion pancréatique a été con- 
firmée par l'opération. 

Le septième malade est mort avec les signes incontestables d’une 
pancréatite aiguë. 

Chez le huitième malade, le diagnostic de cancer de l'estomac et du 
pancréas a été confirmé par l’autopsie. 

La neuvième malade, étiquetée sous la rubrique gastroptose, pré- 
sentait cliniquement des signes de pancréatite chronique. 

Enfin, chez la malade atteinte de diabète sucré, on avait noté à 
plusieurs reprises des crises d’indigestion et de constipation, ce qui 
rendait la coexistence de lésions pancréatiques très probable. 

Parmi les cas négatifs, il y en a un concernant un cancer primitif 
etisolé du pancréas et ayant fourni une réaction négative. Cela con- 
firme les constatations antérieures de Cammidge. Si l’on tient compte 
de ce fait que, de deux autres cas de cancer du pancréas compliquant 
un cancer de l'estomac, l’un a fourni une réaction positive, l’autre 
une réaction négative, on arrive à un total de 3 cas de cancer pan- 
créatique, dont 1 positif et 2 négatifs. C’est exactement la proportion 
de 33 p. 100, obtenue déjà par Cammidge, dont les 12 cas de cancer 





554 ARCHIVES DES MALADIES DE L'APPAREIL DIGESTIF 


du pancréas se répartissaient en 4 cas positifs et 8 cas négatifs, 

Les cas de cirrhose du foie étudiés par Goodman étaient particu- 
liérement intéressants, puisqu'ils avaient tous trait à des malades 
ayant de la /évulosurie alimentaire, après ingestion de 100 grammes 
de lévulose. Or Steinhaus avait cru pouvoir dire, en 1902, que la 
raison principale pour laquelle des cirrhotiques ne pouvaient pas 
utiliser la lévulose ingérée, était l'association, avec la cirrhose du 
foie, de lésions pancréatiques. L’assertion de Steinhaus, basée sur 
des constatations nécropsiques n’a pas été admise par la plupart des 
auteurs, et les résultats négatifs obtenus dans les dix cas examinés 
par Goodman viennent encore l’infirmer. 

Goodman arrive finalement à des conclusions identiques à celles 
du père de la méthode, à savoir que si la réaction C de Cammidge 
n'est pas pathognomonique, elle constitue, associée à l'examen cli- 
nique et aux analyses coprologiques, un moyen de recherche pré- 
cieuse et hautement significatif dans le diagnostic des affections 
inflammatoires du pancréas. 

KEnpDIRDJY. 


. Speese et E. H. Goopmax (Philadelphie). — La réaction de Cammidge 
dans la pancréatite expérimentale. (The Pratictioner, janv. 1909.) 


Ce deuxiéme travail de Goodman, fait en collaboration avec Speese, 
est relatif à des expériences entreprises par ces auteurs chez les 
animaux, en vue de contrôler les résultats de l’observation clinique. 


L'animal choisi a été le chien. Dans une première série d’expé- 
riences, Speese et Goodman ont injecté, chez cing de ces animaux, dans 
le canal excréteur du pancréas, 10 4 30 centimétres cubes d’huile de 
croton, qui a, comme on sait, la propriété de provoquer une nécrose 
de cette glande. Dans trois cas, les urines ont été examinées avant 
et après l'injection; dans les deux autres cas, l’examen préalable n’a 
pas été fait. Les animaux ont été sacrifiés au bout de huit heures, et 
voici les résultats qui ont été obtenus. 


Chien n° 1. — Pas d'examen de l'urine avant l'injection. Après 
l'injection, l'urine a fourni une réaction de Cammidge positive. 
L'examen à l'œil nu du pancréas a montré un processus diffus de 
nécrose ayant envahi la majeure partie de l’organe. A l'examen 
microscopique, on trouve une destruction complète du tissu glandu- 
laire. 


Chien n° 2. — La réaction a été négative avant l'injection de l'huile 
de croton; après l'injection, elle est également négative. Les auteurs 
font remarquer que cette expérience n'a aucune valeur, parce que 
l'injection dans le canal excréteur n'avait pas réussi et qu'il ne 
pouvait y avoir eu de pancréatite consécutive. D'ailleurs, l'intégrité 
aussi bien macroscopique que microscopique de la glande a été con- 
firmée par l'examen anatomique. 
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Chien n° 3. — L’urine n'a pas été examinée avant l'injection. Après 
l'injection, elle fournit une réaction positive. L'examen nécropsique 
révèle un processus diffus de nécrose, confirmé par le microscope. 


Chien n° 4. — La réaction a été négative avant l'injection, positive 
après. L'examen à l'œil nu et histologique du pancréas montre des 
lésions diffuses de nécrose. 


Chien n° 5. — Avant l'injection, la réaction a été négative. Elle a 
été encore négative une heure après ; mais au bout de quatre heures 
elle devient positive. Le pancréas montre le même processus de 
nécrose que dans les cas précédents, et seule la queue de la glande 
présente encore des traces de tissu normal. 


Encouragés par ces résultats satisfaisants, Speese et Goodman ont 
cherché à étudier les urines dans la pancréatite subaigué ou chro- 
nique expérimentale, qu'ils devaient reproduire en liant le canal 
excréteur de la glande. Les urines étaient analysées d’abord avant la 
ligature, puis toutes les vingt-quatre heures, jusqu’à ce qu’apparit 
la réaction de Cammidge. Après quoi l'animal était sacrifié et son 
pancréas extrait et soumis à l'examen anatomique. Voici quels ont 
été les résultats obtenus dans cette deuxième série de trois chiens. 


Chien n° 1. — Réaction négative avant la ligature; négative aussi 
dans les vingt-quatre premières heures. Mais les deuxième, troisième, 
quatrième et cinquième jours, elle a été constamment positive. Le 
septième jour, l'animal est sacrifié, et l'examen du pancréas montre 
un noyau d’induration siégeant dans la tête, ayant le volume d’une 
grosse noisette et criant sous le scalpel. A ce niveau, le microscope 
révèle des lésions d’inflammation subaigué ayant provoqué de petites 
aires nécrotiques dans les acini. Dans le stroma et autour des acini, 
il y a une abondante infiltration leucocytaire consistant principale- 
ment en cellules rondes, et une prolifération des cellules conjonc- 
tives. : 

Chien n° 2. — La réaction, négative avant l'injection, devient 
positive dès le premier jour. L'animal est sacrifié le deuxième jour. 
Ici aussi, au niveau de la tête, on trouve un gros noyau d’induration 
siégeant, comme dans le cas précédent, dans le voisinage immédiat 
de la ligature. Au microscope, on note les mêmes lésions, mais 
moins étendues. 


Chien n° 3. — Réaction négative avant la ligature. Après la liga- 
ture, elle n’est devenue positive que le cinquième jour. Le sixième 
jour, on essaye de supprimer la ligature qui étreignait le canal 
excréteur ; mais le fil, enfoui au milieu d’une gangue fibreuse nouvel- 
lement formée, ne peut être retrouvé. Néanmoins, le lendemain et le 
surlendemain de cette tentative, la réaction devient négative pour 
redevenir positive le troisième jour. On sacrifie l’animal le quatrième 
jour, où la réaction avait été de nouveau négative. 
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De cette deuxième série d'expériences, on peut conclure que l’oc- 
clusion mécanique du canal excréteur du pancréas donne lieu à une 
réaction de Cammidge positive. Les auteurs regrettent que dans leur 
dernière expérience, dont les variations successives ne trouvent à 
leurs yeux aucune explication, ils n'aient pas pu rétablir la perméa- 
bilité du canal par la suppression de la ligature, et suivre ensuite les 
modifications qui n'auraient pas manqué de survenir dans la compo- 
sition des urines. 

Tels qu'ils sont, cependant, les résultats obtenus par Speese et 
Goodman sont du plus haut intérêt dans cette question encore 
obscure des pancréatites. 

KENDIRDJY. 


GuLeke (N.). — Sur la nécrose expérimentale du pancréas et les 
causes de mort dans la pancréatite aiguë. (Arch. f. klin. Chir., 
Berlin, 1908, LXXXV, 3 Heft, 615-662. ) 


La nature de la pancréatite aiguë, son étiologie, sa pathologie 
spéciale resteraient, sur certains points, obscures, si l’on s’en tenait 
uniquement aux observations faites au lit du malade ou sur la table 
d'opération ; car la rareté de l’affection, la difficulté de faire un dia- 
gnostic précoce et son évolution presque toujours rapidement mor- 
telle rendait l'expérimentation clinique des plus complexes. Aussi 
est-ce aux expériences de laboratoire qu'il faut recourir si l’on veut 
avoir des données précises permettant de tirer des conclusions 
définitives. 

Dans une première série d'expériences , Guleke se proposa de 
rechercher s'il était facile de provoquer expérimentalement, chez les 
animaux, un état morbide se rapprochant aussi exactement que pos- 
sible des phénomènes que l’on observe, chez l'homme, dans l’hémor- 
ragie aiguë du pancréas. Dans ce but, il prit des chiens et leur 
injecta de l'huile dans le canal excréteur du pancréas. La méthode 
est des plus simples : on amène le duodénum dans la plaie abdomi- 
nale après laparotomie ; on met ainsi en évidence le canal excréteur 
qui, chez le chien, s’abouche dans le duodénum, entre deux rameaux 
des vaisseaux pancréatico-duodénaux supérieurs. On lie ce canal 
aussi près que possible de l'intestin et l’on y injecte l'huile de façon 
que le liquide se dirige vers le pancréas ; puis on fait une deuxième 
ligature et on incise entre les deux fils; parfois il est nécessaire de 
lier les deux petits vaisseaux. L’injection doit être faite le plus lente- 
ment et avec le moins de pression possible, de façon à éviter des 
déchirures dans les petits canaux pancréatiques et dans le tissu glan- 
dulaire, ce qui nuirait au résultat de l'expérience. Si l’injection a été 
bien faite, on voit le pancréas se gonfler sur une étendue plus ou 
moins considérable ; en même temps il devient beaucoup plus pâle 
qu'à l’état normal ; il prend un aspect vitreux et s’indure. Si l'injec- 
tion n’a pas réussi par suite des déchirures produites dans le tissu 





ANALYSES 557 


pancréatique, on remarque que l'huile s’accumule sous la membrane 
d'enveloppe pour former des collections sous-capsulaires. Avant de 
commencer l'expérience, il est indispensable d’anesthésier l'animal 
avec la morphine et l'éther , car l'injection est excessivement doulou- 
reuse; l'opération dure environ de vingt à trente minutes. 

Les résultats obtenus sont les suivants : si l’on injecte dans le 
pancréas des quantités d'huile suffisamment grandes, il se produit 
une nécrose totale qui entraine rapidement la mort de l’animal. Si la 
quantité d'huile injectée est beaucoup plus faible, l'animal résiste aux 
accidents et l’on voit apparaître une pancréatite indurative chronique. 
Chez des chiens pesant en moyenne de 10 à 20 livres, 5 centimètres 
cubes d'huile provoquent la nécrose presque totale du pancréas avec 
production de phénomènes morbides aigus; dans certains cas, un 
centimètre cube est suffisant, de sorte qu'il est impossible d'établir 
une proportionnalité absolue entre le poids de l'animal et la quantité 
d'huile à injecter. Sur les trente-quatre chiens soumis à ses expé- 
riences, Guleke provoqua vingt fois de la nécrose aiguë du pancréas 
et sept fois de la pancréatite chronique ; chez les sept autres chiens, 
qui avaient déjà servi à d’autres recherches, il ne put tirer de con- 
clusions certaines. 

Les chiens chez lesquels on ne produit que de la pancréatite chro- 
nique se rétablissent vite, et au bout de douze ou vingt-quatre 
heures, ils sont tout à fait alertes. Ceux, au contraire, qui sont 
atteints de nécrose aiguë plus ou moins totale du pancréas, paraissent 
jouir d’une santé relativement bonne; puis tout d’un coup, brusque- 
ment, leur état général devient mauvais ; ils sont débilités et languis- 
sants et réagissent mal aux excitations extérieures. Souvent sur- 
viennent des vomissements qui peuvent être attribués à l’anesthésie, 
mais qui révèlent toujours une forme grave de l'affection. Dans 
quelques cas, les chiens présentent des convulsions toniques et clo- 
niques qui se terminent parfois en opisthotonos. La respiration est 
toujours accélérée, souvent pénible et haletante ; le pouls est extré- 
mement rapide et la température est un peu élevée ; dans quelques 
cas, surtout à l'approche de la mort, elle est inférieure à la normale, 
et les grandes oscillations qu’elle présente ne permettent pas de tirer 
des conclusions absolues. Les chiens observés par Guleke n'ont 
jamais présenté de shock opératoire; mais à une période tardive de 
la maladie, ils présentèrent un état de prostration grave, identique à 
celle que l’on remarque chez les individus atteints de pancréatite. 
Dans les cas aigus, la mort survient, en moyenne, dans les six à 
vingt heures qui suivent l’opération. 

Si l’on examine les urines, on remarque qu'il y a toujours de la 
glycosurie ; toutefois on ne trouve pas de sucre dans l'urine, lors- 
qu'une grande partie du pancréas est restée intacte, malgré la gra- 
vité des lésions. Dans la pancréatite chronique, il n'existe de la gly- 
cosurie que dans les cas où les lésions présentent une certaine inten- 
sité, et quelquefois elle n’est que passagère. 


Les Archives. — 9, 36 
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A l’autopsie des animaux atteints de nécrose pancréatique, on 
trouve une hypertrophie notable du pancréas (deux à trois fois son 
volume normal, si l’on a injecté de l'huile), et cette augmentation de 
volume est d'autant plus accentuée que la maladie a une évolution 
plus aiguë. Dans la pancréatite chronique, l'organe n’est hypertrophié 
que du tiers ou de la moitié de son volume. Sa consistance est 
presque toujours plus grande qu'à l'état normal, et souvent les cloi- 
sons interlobulaires sont fortement œdématiées, ce qui donne à tout 
le pancréas un aspect vitreux. De plus, le tissu glandulaire lui-même 
prend un aspect opaque au milieu des parties nécrosées et revêt une 
coloration blanc jaunâtre qui le distingue du tissu resté sain. Dans 
la nécrose presque totale, ce dernier ne tarde pas à présenter les 
signes d’une dégénérescence au début : œdème, diminution du pou- 
voir colorant du noyau, altération du protoplasma, etc. Quelquefois 
les foyers de nécrose ont des dimensions énormes, et dans toute leur 
étendue on observe une destruction complète du parenchyme et du 
tissu interstitiel. Dans la plupart des cas, les lésions principales se 
trouvent au niveau des canaux excréteurs et de leurs branches colla- 
térales et de là elles s'étendent vers la périphérie, où elles ont leur 
minimum de développement. Le même fait se reproduit au niveau de 
chaque petit lobule glandulaire ; sa périphérie présente une teinte 
gris rougeatre, tandis que sa partie centrale, jaunâtre, opaque, est con- 
stituée par une masse caséeuse qui est le point de départ de stries 
jaunatres s’irradiant vers la périphérie. Au microscope, la partie cen- 
trale du lobule glandulaire est transformée en une masse homogène 
de tissu nécrosé ; à la périphérie, lorsque la lésion n’a pas encore 
atteint sa phase ultime, on voit encore quelques cellules, isolées ou 
en groupes, à peu près normales, et un léger œdème des cloisons con- 
jonctives qui séparent les acini. Ces manifestations morbides se pré- 
sentent avec une telle régularité, qu’elles donnent à l'observateur 
l'impression qu’on se trouve en face de foyers de nécrose par com- 
pression des canaux excréteurs. Enfin, dans la pancréatite indura- 
tive, chronique, on observe des phénomènes de réaction inflamma- 
toire, une migration considérable des leucocytes et un envahissement 
progressif des tissus par le foyer de nécrose. 

De plus, on trouve très souvent des infarctus hémorragiques plus 
ou moins abondants , répandus dans toute l'étendue du pancréas et 
rappelant ce que l’on observe dans l’apoplexie pancréatique chez 
l'homme. 

Parmi les phénomènes secondaires qui accompagnent fréquem- 
ment les lésions du pancréas, il convient de citer les altérations de 
la cavité abdominale. Dans la plupart des cas, le péritoine pariétal 
n'offre pas de réaction inflammatoire; on trouve bien, dans l’abdo- 
men, un épanchement séro-sanguinolent, plus ou moins abondant; 
mais ce sont presque toujours l’épiploon et les parties voisines. du 
pancréas (en particulier sa racine) qui sont atteints; ces organes 
présentent alors une infiltration œdémateuse, une forte injection des 
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vaisseaux, des foyers hémorragiques plus ou moins considérables 
et parfois de la nécrose. Dans quelques cas, on a vu se produire de 
la thrombose des vaisseaux pancréatico-duodénaux. 

Une autre complication importante qui accompagne toujours la 
nécrose aiguë du pancréas, c'est la dégénérescence gangréneuse du 
tissu graisseux, qui peut s’observer non seulement au voisinage 
immédiat du pancréas, mais même à distance, puisque l’on a trouvé 
de la nécrose du tissu adipeux dans le médiastin et dans le péricarde. 
Guleke fit des expériences concluantes à ce sujet, et il admet que dans 
la nécrose aiguë du pancréas, le suc pancréatique suinte à travers le 
tissu glandulaire , se répand partout dans les parties avoisinantes et 
est résorbé par les vaisseaux lymphatiques qui l’entraînent plus ou 
moins loin. 

Enfin, parmi les complications ordinaires des nécroses aiguës du 
pancréas, il faut encore mentionner les hémorragies répétées de la 
muqueuse du jéjunum et de l'iléon, avec selles sanguinolentes, et la 
dégénérescence graisseuse de l’épithélium rénal. Les pneumonies, 
les infarctus rénaux ou pulmonaires et l'invagination intestinale 
doivent être mis au nombre des complications exceptionnelles. 

La pancréatite chronique offre un bien moindre intérêt au point de 
vue anatomo-pathologique. A l’autopsie, les animaux présentent, 
autour du pancréas, des adhérences provoquées par l'opération, une 
atrophie considérable et de l'induration du pancréas. Histologique- 
ment, la structure du lobule pancréatique a disparu, et l’on voit, sous 
le microscope, une prolifération intense des travées conjonctives qui 
séparent les lobules et les acini. Le parenchyme glandulaire, qui est 
lui-même atrophié, se trouve ainsi submergé et disparaît, et dans 
tous les points de la glande on observe des foyers de nécrose. Dans 
la pancréatite chronique, il n'existe pas de nécrose à distance du 
tissu adipeux, et la mort doit être attribuée à l’atrophie pancréatique, 
qui produit dans les échanges des troubles comparables à ceux que 
l'on rencontre après l’ablation du pancréas. 

Or, dans les pancréatites, le seul facteur important qui entraîne 
plus ou moins rapidement la mort est l’intoxication par la trypsine. 
Les travaux des auteurs tels que Doberauer, Heinecke, Eloesser, 
Bornhaupt, etc., semblent d'accord sur ce point. Et cependant il ne 
faut pas oublier que le suc pancréatique est un liquide constitué par 
des éléments très complexes, encore mal connus, qui jouent un rôle 
certain dans la production des ferments et des proferments qu'on y 
rencontre. Malgré tous les progrès accomplis par la chimie physio- 
logique, on n’a pas encore réussi à isoler tous ces ferments spéciaux, 
et l'on ne sait que fort peu de choses encore sur leur composition et 
leur mode d’action propre. 

Les recherches nouvelles entreprises par Guleke, qui constituent 
la deuxiéme série de ses expériences, lui ont permis d’établir un 
parallélisme entre le caractère de gravité présenté par les lésions du 
pancréas et l’état sécrétoire de la glande au moment de l'expérience. 





560 ARCHIVES DES MALADIES DE L'APPAREIL DIGESTIF 


Par suite de la destruction des cellules de l’organe, le suc pancréa- 
tique, qui se trouve mis en liberté, se répand dans les parties avoi- 
sinantes et ne tarde pas à être résorbé par les vaisseaux sanguins et 
lymphatiques. Or, à côté de ses propriétés digestives, il a des pro- 
priétés toxiques capables de provoquer rapidement la mort lorsqu'il 
se trouve en quantité suflisante. 

Dans un autre ordre d'expériences, Guleke provoqua la destruc- 
tion totale ou partielle du pancréas, et il reconnut que ce n'est pas 
tant la destruction du tissu glandulaire que l'abondance du suc pan- 
créatique dans les parties voisines qui provoquait les phénomènes 
toxiques toujours mortels. C'est donc là un fait nettement établi; 
mais ce que l’on ne sait pas encore, c'est à quel élément du suc pan- 
créatique il convient de rattacher le produit toxique; tout ce que 
nous pouvons dire, c'est que cet élément toxique se rencontre aussi 
bien dans le pancréas frais que dans le pancréas malade, dans le suc 
pancréatique et dans la trypsine commerciale de Grübler. De plus, 
si l’on injecte à des chiens des doses toujours croissantes de trypsine 
de Grübler, on parvient à immuniser ces animaux qui résistent à l’in- 
toxication, mortelle en temps normal, et supportent les formes les 
plus graves de nécrose pancréatique et même la nécrose totale de cet 
organe {von Bergmann, Guleke, etc.). D’après Matthes, qui conteste 
la théorie de Grübler, il ne s’agirait pas d’une immunité à la trypsine, 
mais d’une accoutumance aux albumoses qui existent en abondance 
dans les préparations artificielles de trypsine; or les travaux des 
auteurs ont montré toute l’inexactitude de l'opinion de Matthes. 

Enfin, les expériences faites jusqu’à ce jour démontrent que les 
nécroses qui surviennent dans le tissu adipeux, sont des phénomènes 
secondaires dus à l’action du ferment saponifiant, tandis que les 
hémorragies peuvent être rapportées soit à l’action digestive de la 
trypsine, soit à l’action des toxines qu’elle renferme. Ce sont ces. der- 
niéres qui provoquent, à n’en pas douter, des dégénérescences paren- 
chymateuses des reins , lesquelles sont souvent d’une si exception- 
nelle gravité. 

Si l’on envisage maintenant la question au point de vue théra- 
peutique, il semble que les conclusions à tirer de l’expérimentation 
animale doivent être un peu différentes de celles que fournit l’obser- 
vation clinique du malade, par suite des différences de structure que 
l’on observe entre le pancréas du chien et celui de l'homme. D'après 
Guleke, lorsqu'on se trouve en présence de cas extrêmement graves 
de pancréatite aiguë avec un grand foyer de nécrose devant amener 
une mort rapide, on peut empêcher la diffusion dans la cavité abdo- 
minale des produits toxiques du suc pancréatique, en faisant une 
large incision et le drainage de la glande. Mais dans certains cas, il 
semble préférable de faire une simple incision de la capsule et de 
faire un tamponnement du pancréas. En effe., incision du pancréas 
n’est pas toujours sans danger, et l’on ne sait jamais jusqu’à quel 
point elle est capable d'arrêter la diffusion du liquide toxique et 
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d'empêcher la résorption interne ; tandis que le tamponnement per- 
met mieux d’opposer une barrière infranchissable à l'envahissement 
des parties voisines (Eloesser, Guleke). De toutes façons, on ne doit 
pas oublier que le collapsus doit toujours être rattaché à l'intoxica- 
tion et qu'on le combat avantageusement en tenant à l'écart tous les 
produits toxiques. ; 

Quelle que soit la valeur qu’il convient d'attribuer à l'intervention 
chirurgicale, von Bergmann et Guleke ont étudié la question de la 
sérothérapie pancréatique ; ils ont réussi, grâce à des injections de 
trypsine, dosées à l'avance, à produire, chez des chiens, une sorte 
d'immunité active qui les mettait certainement à l'abri des accidents 
mortels de la pancréatite grave. Doberauer, avec une technique un 
peu différente, obtint des résultats identiques. Cette immunisation 
active, obtenue dans les laboratoires, ne se manifeste qu'avec une 
extrême lenteur ; cliniquement elle serait inefficace, puisque souvent 
les lésions ont une évolution excessivement rapide. Le jour où l'on 
aura réussi à produire une immunité suffisante, la sérothérapie du 
pancréas sera créée, et l'on aura ainsi un mode de traitement bien 
supérieur aux procédés chirurgicaux. Jusque-là, le traitement chirur- 
gical est le seul efficace. 

Léon DELMas. 


M. Fasano (d’Asti). — Contribution à l’étude des pancréatites suppu- 
rées. (Il Policlinico, Sezione chirurgica, août 1908, p. 348 à 363.) 


Du travail de l’auteur italien, qui constitue une bonne mise au 
point de la question, nous ne retiendrons que l'observation person- 
nelle suivante. 

Il s’agit d’une fillette de treize ans qui fut admise à l’hôpital en 
pleine occlusion intestinale, datant d'environ trois jours. Depuis 
plus d’un mois, la petite malade se plaignait de vives douleurs abdo- 
minales, survenant par crises, et plus particulièrement localisées à 
la région épigastrique. Ces douleurs s’accompagnaient d’une sensa- 
tion d'angoisse, de nausées et de vomissements, en même temps que 
de ténesme et d’épreinte au niveau du rectum. Il y avait eu des alter- 
natives de diarrhée et de constipation. 

A l'examen, le ventre se montrait distendu par les anses sous- 
jacentes, dont les contractions péristaltiques se dessinaient sous la 
paroi. Malgré les conditions difficiles de l’exploration, la palpation 
permit de sentir, entre l’ombilic et l’appendice xyphoïde, une tumé- 
faction profonde, au contour régulier, à la surface lisse, et présen- 
tant un certain degré de fluctuation. Pas de frémissement hydatique. 
L'insufflation de l'estomac diminua l’aire de submatité qu'avait 
révélée la percussion. On porta le diagnostic d’occlusion intestinale 
due à un kyste rétro-péritonéal, et l'on décida d'intervenir. Malheu- 
reusement les parents de la fillette ne donnèrent leur consentement 
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que trois jours plus tard, ce qui fit que l'opération fut exécutée 
presque in extremis. Voici ce qu'elle révéla : 

La laparotomie sus-ombilicale découvrit une masse recouverte 
par l’épiploon gastro-côlique, extrêmement vascularisé, et çà et la 
commençant à adhérer au péritoine pariétal. La poche fut incisée, et 
il s'en échappa quatre litres d'un liquide grisâtre, renfermant des 
grumeaux d'aspect nécrotique, le tout répandant une odeur de putré- 
faction. Après assèchement de la cavité, on en fixa l'ouverture à la 
plaie abdominale et l’on draina au moyen d’un drainage à la Miku- 
licz. La petite malade s’améliora le soir même de l'opération ; mais 
elle était par trop intoxiquée déjà, et elle mourut le quatrième 
jour. 

L’autopsie montra que le pancréas, situé sur la paroi postérieure 
de la cavité, était tout entier réduit à l’état d'une éponge noiratre et 
friable. Il y avait quelques plaques de sphacèle sur le gros intestin, 
dans le voisinage de son angle splénique. 

L'analyse des urines avait montré l'absence de sucre et d’albu- 
mine. Par contre, il y avait eu une indicanurie abondante. 


KENDIRDJY. 


A. Bavupourn, interne des hôpitaux. — Etude sur quelques glycémies. 
La glycémie expérimentale. (Thèse doctorat, Paris, 1908-1909.) 


La thèse de Baudouin est une introduction à l'étude des diabètes. 
Après avoir fixé et justifié sa technique, l’auteur résume la question 
de la glycémie normale, mettant en valeur les questions contro- 
versées. Puis, après une courte incursion dans le domaine des gly- 
cémies pathologiques, c'est-à-dire des diabètes, l’auteur montre le 
parti qu'on peut tirer, au lit du malade, de la glycémie expérimentale, 
qu'il compare à la glycosurie expérimentale et dont il montre les 
avantages. Cette thèse, très étudiée, mérite d’être lue par ceux 
qu intéresse la question si difficile du diabète. 

Baudouin attache, avec raison, la plus grande importance à la tech- 
nique. Il fait l'examen critique des meilleurs procédés proposés, et 
voici celui qu'il préconise. Le sang est recueilli au moyen de ven- 
touses scarifiées. On place dans la région lombaire une grosse ven- 
touse à pompe, après scarification. Par le robinet, on injecte deux 
fois 10 centimètres cubes de fluorure de sodium saturé, qui rend le 
sang incoagulable. On recueille ainsi environ 30 centimètres cubes 
de sang et on le désalbuminise à l’aide du nitrate mercurique (réactif 
de Patrin). Puis on dose le sucre, par précipitation de l’oxydule de 
cuivre, par la méthode de Mohr-Bertrand. 


Étude de la glycémie normale. — Le glycose existe normalement 
dans le sang. Mais tandis que Schenck et Arthus soutiennent qu'il 
y existe à l’état libre, Lépine et Boulud pensent qu'il est très proba- 
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blement combiné à une substance protéique. Il existe à la fois dans 
le sérum et le plasma; mais il serait en plus grande abondance dans 
le plasma. 

Il existe dans le sang d'autres substances réductrices : l’acide gly- 
curonique, l'isomaltose, le glycogène, la jécorine, le protagon. « En 
résumé, il est hors de doute que le glycose circule dans le sang; a 
côté de lui se trouvent de l'acide glycuronique et un peu de glycogène. 
Peut-être y a-t-il encore d’autres substances hydrocarburées. » 
D'après Lépine et Boulud, l'acide glycuronique aurait une impor- 
tance considérable. 

Pour déterminer la quantité totale de sucre existant dans le sang, 
il faut : 1° dégager le glycose de toutes les combinaisons susceptibles 
de lui donner naissance ; 2° éviter la glycolyse. Outre le glycose, 
nous ne trouvons que l'acide glycuronique et le sucre virtuel qui 
méritent de nous arrêter. 

« Liacide glycuronique est en partie conjugué et ne réduit pas 
alors la liqueur de Fehling. On peut le déconjuguer par la chaleur, 
mais c'est une opération très délicate. » Heureusement ces combi- 
naisons, abondantes chez le chien, d’après Lépine et Boulud, sont, dit 
Baudouin, très peu abondantes chez l'homme, et on peut pratique- 
ment n'en pas tenir compte. 

« Quant au sucre virtuel dans le sang normal, sa libération est 
complète en quinze minutes in vitro. L’addition au sang de sub- 
stances anticoagulantes, comme le fluorure de sodium, n’entraine pas 
le phénomène perturbateur. » (Lépine.) Il suffit donc de laisser, dans 
les recherches, le sang au contact du fluorure pendant quinze 
minutes avant de le mêler au réactif de Patrin. On a ainsi le sucre 
total. 

La teneur du sang en sucre varie suivant le vaisseau où la prise est 
faite; d'où la nécessité d’une technique toujours identique. 

Les variations physiologiques de la glycémie sont bien plus impor- 
tantes à connaître. 

Oscillations dans le courant d’une même journée. Chez un sujet 
au repos, assez loin de la période digestive, la glycémie reste con- 
stante. Les mouvements violents augmentent nettement la glycémie. 

L'influence de l'alimentation est très importante. Baudouin a sur- 
tout étudié celle de l'alimentation hydrocarbonée. Après l'injection 
de glycose (150 grammes de glycose pur chez l’homme), il y a 
augmentation du taux de la glycémie chez l’animal sain et chez 
l'homme normal. Cette hyperglycémie a généralement son maximum 
au bout d’un laps de temps de une heure. Baudouin appelle coefficient 
glycémique le rapport entre le chiffre de la glycémie, une heure après 
l'ingestion de 150 grammes de glycose pur, et le chiffre de la glycémie 
à jeun. Physiologiquement, le coefficient glycémique ne dépasse pas 
1,35. A plusieurs jours de distance, la glycémie est assez uniforme. 
Toutefois, on peut constater des variations assez notables dont les 
causes sont mal connues. 
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Origine du sucre du sang. — Claude Bernard a créé la théorie clas- 
sique qui fait du foie le réservoir essentiel du sucre de l'organisme, 
Le glycogène provient d’abord de la transformation des hydrates de 
carbone. Il peut se former aux dépens de l'albumine et des graisses. 

Le glycogène se transforme en glycose dans le foie, grâce à un 
ferment amylolytique, comme l'admettait Claude Bernard. Dastre a 
pu extraire du foie un ferment amylolytique. Mais la théorie glyco- 
génique présente encore bien des points obscurs. 


Destinée du sucre du sang. — La quantité considérable d’hydrates 
de carbone alimentaires produit une quantité sensiblement égale de 
glycose destinée à être déversée dans le sang circulant. « La majeure 
partie va se fixer dans les tissus, où elle devient partie intégrante du 
cytoplasme. Le glycose se transforme tantôt en glycogéne muscu- 
laire, tantôt d'une manière plus profonde pour former, par combi- 
naison, des albumines et des graisses. » L'autre partie du glycose 
reste dans le sang circulant, où il est détruit par glycolyse. 

Du sang défibriné, abandonné à lui-même, perd une partie de sa 
richesse en sucre : c'est la glycolyse apparente. La glycolyse réelle 
s'obtient en ajoutant à cette glycolyse apparente la quantité de sucre 
formée aux dépens du sucre virtuel depuis que le sang est sorti des 
vaisseaux. On constate ainsi qu'un litre de sang normal perd in vitro 
1s",50 de sucre en douze heures. C’est là une moyenne assez gros- 
sière. Dans l'hyperglycémie, « l'enrichissement du sang en sucre aug- 
mente l'intensité de la glycolyse. Chaque gramme de sucre en plus 
par litre augmente environ 1,5 fois la perte en glycose » (de Mayer). 
Lépine découvrit que le sucre disparaît du sang grace à l’interven- 
tion d'une zymase qu'il nomme « ferment glyeolytique ». Lépine 
avait admis que le ferment glycolytique était d'origine pancréatique. 
D'après de Mayer, « le ferment glycolytique est formé d'un couple 
fermentaire, alexine et sensibilisatrice. L’alexine, détruite à 56°, est 
un produit d'origine leucocytaire. La sensibilisatrice, qui résiste à la 
chaleur, serait un produit d'origine pancréatique. » 

De Mayer a obtenu des résultats très intéressants par l'étude d'un 
ferment antiglycolytique. C’est l’anticorps développé chez des lapins 
qui ont reçu une injection intrapéritonéale de ferment glycolytique 
du chien. In vitro, de Mayer, en le mélangeant à du sang, a pu obtenir 
une diminution nette de la glycolyse. Injecté à des chiens, ce ferment 
les rend hyperglycémiques et glycosuriques. C’est là « un appui 
sérieux aux vues de Lépine, qui donne à l'insuffisance de la glyco- 
lyse le premier rôle dans la pathogénie du diabète ». 

Baudouin étudie ensuite l'épreuve de la glycosurie alimentaire et la 
compare à la glycémie expérimentale. Il reconnaît à cette dernière 
deux avantages. D'abord, elle permet de supprimer le rôle du rein, 
et par conséquent de n'avoir pas à rechercher le degré de perméabi- 
lité rénale. De plus, comme la glycosurie expérimentale force à 
rechercher dans l'urine des quantités de sucre généralement très 
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faibles, il arrive souvent que les réactions manquent de netteté, grâce 
surtout à l'action génante de la créatinine, qui gêne l’activité réduc- 
trice du glycose sur la liqueur de Fehling. 


Glycémie expérimentale. — On pose une première ventouse scari- 
fiée pour doser le sucre du sang, puis on fait ingérer au sujet 
150 grammes de glycose, et au bout d’une heure, puis de deux heures, 
on pose de nouvelles ventouses. Les dosages permettent d'obtenir le 
coefficient glycémique. 

Chez l'homme normal, la glycémie alimentaire existe faiblement : 
le coefficient glycémique ne dépasse jamais 1,35. Chez le malade 
atteint d'insuffisance hépatique, ce coefficient doit avoir une valeur 
plus élevée. Baudouin a vérifié cette déduction, a priori, sur un cer- 
tain nombre de malades atteints d’affections hépatiques diverses, 
mais chez lesquels le foie paraissait devoir être insuffisant. Toujours 
il a vu le coefficient glycémique atteindre un chiffre élevé. Plusieurs 
fois l'épreuve de la glycosurie alimentaire a donné, elle aussi, un 
résultat positif. Baudouin croit pouvoir conclure « que le coefficient 
glycémique donne la mesure de l'insuffisance hépatique ». Mais il 
fait deux réserves. L’insuffisance de la fonction glycogénique ne per- 
met pas de conclure avec certitude que toutes les fonctions du foie 
sont insuffisantes. De plus, les coefficients glycémiques ne sont 
comparables que chez le même malade; mais les valeurs ne sont pas 
rigoureusement comparables d’un malade à l'autre. Tel malade 
ayant 1,80 de coefficient peut avoir un foie meilleur que tel autre, 
dont le coefficient n’est que de 1,70. « Pour nous, conclut Baudouin, 
l'élévation du coefficient glycémique est le meilleur signe qu’on 
puisse donner à l'insuffisance hépatique. » 


H. Miron. 


J. Parisor. — Contribution à l’étude de la glycosurie d’crigine 
nerveuse. (Revue médicale de l'Est, 15 avril 1909, p. 239.) 


On sait, depuis les expériences de Claude Bernard, qu'il est pos- 
sible de provoquer, chez un animal, de la glycosurie en déterminant 
des lésions du systéme nerveux central ou du systéme nerveux péri- 
phérique. Chez l'homme, dans quelques cas de 'glycosurie et même 
de diabéte, on a pu trouver, comme facteurs étiologiques, diverses 
lésions siégeant au niveau du plancher du IV* ventricule ; mais il est 
beaucoup plus rare que la glycosurie reconnaisse pour origine une 
lésion nerveuse périphérique. Aussi l'observation relatée par M. Pari- 
sot est-elle très intéressante. Un homme de 39 ans a fait, cing mois 
avant son entrée à l'hôpital, une chute grave qui a occasionné une 
fracture de l’ischion du côté gauche ; le malade présente, depuis lors, 
des douleurs spontanées pendant la marche et exagérées par la pres- 
sion sur le trajet du nerf sciatique ; le membre inférieur gauche est 
légèrement atrophié. L'examen des urines du malade, au repos, ne 
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décèle rien de particulier; mais chaque fois que la marche ou des 
mouvements du membre inférieur gauche entrainent de violentes 
douleurs, on voit apparaître du sucre dans l’urine ; la quantité de 
sucre varie de 2¢',50 à 3 grammes au litre ou de Os',50 à 0s',70 pour 
l'émission totale des urines sucrées. Cette glycosurie persiste au plus 
trois à quatre heures après les mouvements douloureux. Il est à 
noter que le malade a pu dans certains cas se lever, et en mainte- 
nant sa jambe gauche immobile, éviter les douleurs pendant la 
marche; dans ces cas, la glycosurie ne se produisait plus, ou était 
bien plus faible. Il n'existe aucun symptôme de diabète, et le malade 
peut supporter l'absorption de 200 grammes de glycose sans pas- 
sage de celui-ci dans les urines ; le rapport entre l’irritation doulou- 
reuse du sciatique et la glycosurie est donc indiscutable. Quelques 
faits analogues de glycosurie dans la sciatique ont d’ailleurs été déjà 
signalés; chez un malade de Frerichs, c'était aussi pendant les 
attaques douloureuses que l’urine contenait du sucre. Toutefois cette 
glycosurie est exceptionnelle ; dans 90 cas de sciatique observés au 
cours de ces dernières années, M. Parisot n'avait jamais constaté 
l'existence de glycosurie, la sciatique diabétique étant naturellement 
mise à part. On connaît aussi quelques cas de glycosurie dans la 
névralgie du trijumeau, la névralgie occipitale. Cette notion d’une 
glycosurie d'origine nerveuse périphérique constitue donc une con- 
firmation pathologique des données expérimentales. 


M. BRELET. 


E. M. Hassroucx (de Washington). — Kyste endothélial énorme du 
grand épiploon. (Annals of Surgery, 1908, t. II, p. 206 à 218.) 


L'auteur américain s'occupe, dans son travail, du kyste vrai du 
grand épiploon, c’est-à-dire du kyste contenu dans la cavité du 
tablier épiploïque et compris entre ses feuillets, sans extériorisation 
aucune. Il sépare nettement cette variété de l’autre variété de kystes 
qui ne sont rattachés à l’épiploon que par un pédicule ou bien par 
une surface de connexion plus ou moins grande. En d’autres termes, 
l'épiploon formant une cavité (poche omentale), il y a des kystes 
renfermés dans cette cavité, et des kystes extérieurs à cette cavité. 

Si l’on admet cette distinction, capitale d’après Hasbrouck puisqu'il 
s'agit de deux formations pathogéniques différentes, le kyste vrai 
apparait comme chose rare, et les recherches minutieuses auxquelles 
il s'est livré ne lui ont permis d’en découvrir que dix-neuf dans la 
littérature médicale, ce qui fait un total de vingt cas avec l’observa- 
tion personnelle qu’il rapporte et que voici résumée : 

Il s'agit d’une négresse âgée de cinquante ans, qui s’était présentée 
avec un ventre énorme. Un an auparavant, la malade s'était aperçue 
de la présence, dans la partie inférieure de son abdomen, d'une 
masse qui avait rapidement et progressivement augmenté de volume. 
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Il y avait une gêne respiratoire et une constipation marquées. Le 
diagnostic clinique fut : kyste multiloculaire de l'ovaire. 

La laparotomie latérale droite permit d'arriver sur une tumeur 
d'un noir bleuatre, semi-solide, n'ayant aucun rapport avec les 
organes pelviens. Elle était tout entière comprise entre les deux 
feuillets du grand épiploon et siégeait, par conséquent, au-devant de 
la masse intestinale. L’épiploon était, pour ainsi dire, réduit à un lacis 
de veines énormes, dont quelques-unes, grosses comme le petit 
doigt, enveloppant la tumeur. Le poids de celle-ci avait abaissé le 
côlon transverse qui se trouvait au niveau de la symphyse pubienne. 
L'ablation put se faire sans trop grandes difficultés, malgré quel- 
ques adhérences unissant la masse à l'estomac et au gros intestin. 
Une fois l'abdomen vidé, le foie apparut petit et ratatiné, avec, à sa 
surface, plusieurs petits kystes par rétention qui furent ponctionnés. 
Guérison sans encombre. 

A la coupe, la tumeur apparut formée de plusieurs kystes renfer- 
mant principalement des caillots. Il est probable qu'elle s'était déve- 
loppée d’abord dans l'épaisseur de l’épiploon gastro-côlique. 

L'examen microscopique permet d’étiqueter la tumeur endothé- 
liome ou, suivant la classification la plus récente, mésothéliome. 

Des 19 cas réunis par l’auteur, 10 concernent des sujets âgés de 
moins de dix ans. La prédominance dans le sexe féminin est frap- 
pante, et se chiffre par 13 cas, soit 79 p. 100. Enfin, les résultats 


opératoires sont particulièrement encourageants, puisque sur 16 ma- 
lades opérés, dont le plus vieux avait cinquante-huit ans et le plus 
jeune un an, un seul est mort, d’où une mortalité de 6 p. 100 :. 


KENDIRDJY. 


W. B. Brinsmape (de New-York), — Kystes chyleux du mésentère. 
(Annals of Surgery, 1908, t. II, p. 565-574.) 


L'auteur rapporte deux cas personnels, dont voici le résumé : 

Le premier cas concerne un homme de trente-deux ans qui, depuis 
plusieurs années, avait présenté des troubles digestifs et des crises 
douloureuses que l’on avait considérées comme autant d’attaques 
d'appendicite. C’est au cours d’une de ces attaques qu’il était entré 
à l'hôpital, où l’examen avait, malgré la distension du ventre, révélé 
une masse dans la fosse iliaque droite. L'état général était bon. 
L'opération permit d'ouvrir un abcès péri-appendiculaire à contenu 
fétide, au milieu duquel se trouvait l’appendice gangrené; il y avait 
également une plaque de sphacèle sur le cœcum. Après l’opération, 
la condition générale du malade s’améliora ; mais la distension abdo- 
minale persista, malgré une fistule stercorale qui se déclara au 


! Le lecteur trouvera, dans l’article original, un résumé des dix-neuf cas colligés 
’ . 
par l’auteur et un tableau synoptique. 
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troisième jour. Comme le malade avait une température assez élevée, 
M. Brinsmade crut qu'il y avait, dans le voisinage, un abcès qui 
n'avait pas été atteint, et se mit en devoir d'explorer la plaie avec 
son doigt. Celui-ci atteignit, dans la direction de l’ombilic, une poche 
tendue qu'il rompit, et d'où sortit, en grande abondance et sous 
pression, un liquide laiteux qui inonda la plaie. Il s'agissait, à n’en 
pas douter, d’un kyste chyleux qui fut drainé. 

Les jours qui suivirent, il y eut plusieurs évacuations intestinales, 
aussi bien par les voies naturelles que par la fistule. La pression, au 
niveau du siège présumé du kyste, faisait sourdre par la plaie iliaque 
du liquide chyleux. L’écoulement de chyle persista pendant sept jours, 
puis le malade guérit sans encombre. 

L’auteur n’a trouvé, dans la littérature médicale, aucun autre cas 
de kyste chyleux compliquant une appendicite. Le kyste, qui s'était 
développé immédiatement, probablement aux dépens du chylifére 
afférent d'un ganglion lymphatique enflammé par suite de la péritonite 
appendiculaire, n'avait pas peu contribué à gêner les fonctions 
intestinales, lesquelles se rétablirent dès qu'il fut évacué. 

Le deuxième cas a trait à un jeune homme de dix-huit ans qui, le 
24 mars 1907, avait été pris d’une violente douleur dans l'abdomen, 
accompagnée de nausées et de vomissements. Cette crise fut consi- 
dérée comme une simple indigestion, et trois jours après le malade 
reprenait son travail; mais, au bout de quarante-huit heures, la crise 
se renouvelait, plus grave que la première. 

L'examen révélait une masse ayant le volume d’une tête de fœtus, 
et siégeant entre l’ombilic et le pubis. Elle était mobile dans toutes 
les directions, mais la traction vers le bas était douloureuse. A la 
percussion, elle était mate et entourée de tous côtés d’une zone 
sonore. Sa consistance était ferme et élastique, presque fluctuante. 

La laparotomie fit voir un kyste recouvert, sur sa face antérieure, 
par l’épiploon qui y adhérait un peu, mais qu'il fut facile de libérer. 
Un examen attentif montra alors que la tumeur siégeait entre les 
deux feuillets du mésentère, et qu’elle était revêtue d’un lacis 
veineux assez développé. Elle avait diminué le calibre des anses 
intestinales voisines. Fixation à la paroi abdominale antérieure, 
puis ouverture : il en sortit environ 350 grammes d’un liquide lai- 
teux. Détersion et drainage au moyen d’une mèche de gaze. Pendant 
trois jours, il s’écoula un peu de chyle; puis l'ouverture de la poche 
se rétrécit progressivement, et le malade guérit sans incident. 

Le liquide retiré fut soumis à l'examen microscopique, qui montra 
des corpuscules blancs en assez grand nombre, en même temps que 
des globules de graisse et de petites masses amorphes finement 
granulées. Réaction alcaline et densité — 1018. 

En tenant compte de ces deux cas personnels, l’auteur arrive à 
un total de quarante-quatre cas, dont il donne les détails dans un 
tableau synoptique. 

KEXDIRDyY. 
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C. Picor. — Un cas de thrombose de veine mésentérique pris 
pour une colique hépatique. (Revue médicale de la Suisse romande, 
1908.) 


Il s’agit d'un malade âgé de vingt-six ans, bien portant, dans les 
antécédents duquel on ne relève qu’une courte crise de douleurs abdo- 
minales à vingt et un ans. Le 12 novembre 1907, le malade est pris subi- 
tement de violentes douleurs abdominales qui nécessitent une piqûre 
de morphine. Quelques heures après, le malade a un peu de diar- 
rhée, souffre par moments d’épreinte intestinale, précédée d'un léger 
vomissement ; la langue est saburrale. Il n'y a pas de fièvre. Le 13, 
les douleurs ont disparu, il persiste un état nauséeux. On donne une 
purgation légère, l'état s'améliore le jour suivant. Le 18, brusque- 
ment, le malade est repris de violentes douleurs au niveau de la 
vésicule biliaire, avec irradiation dans le bassin, pas dans l’épaule 
droite; pas de douleur au point de Mac Burney, pas de fièvre, pas 
de vomissement, pas d’ictére. On diagnostique colique hépatique, 
et on redonne de la morphine. Le soir, le malade est calme, somno- 
lent ; la région vésiculaire reste légèrement sensible à la palpation. 
Le 19, la douleur persiste. Les jours suivants, l’état reste sta- 
tionnaire ; la température est habituellement au-dessous de 37°, sauf 
une fois 38°. Pas de constipation, pas d’ictère, un peu de con- 
gestion aux deux bases. Malgré la morphine, la douleur ne tarde 
pas à augmenter; les médicaments lithiasiques restent sans effet. 
Devant cette persistance des symptômes, on se décide à opérer, et 
dès ouverture du ventre on constate une gangrène intestinale éten- 
due. On suspend l'intervention, et le malade meurt dans la nuit. A 
l'autopsie, on trouve une appendicite adhésive sub-chronique, et un 
thrombus ancien au carrefour des veines porte, splénique et mésen- 
térique supérieure jusqu’à l'intestin grêle. Une infiltration (infarctus) 
hémorragique sur une longueur de 3 mètres de l'intestin gréle et du 
mésentère voisin, une thrombose récente de la veine porte intra et 
extra hépatique avec infarctus du foie. 

Ce qui est intéressant dans cette observation, comme le fait remar- 
quer son auteur, ce sont les causes qui ont induit en erreur : l’ab- 
sence de diarrhée, la rareté des vomissements, alors que Mauclaire 
et Jacoulet signalent la diarrhée profuse et les vomissements san- 
glants comme précédant presque toujours le phénomène d’occlusion 
intestinale. Les coliques ont bien eu l'intensité que leur attribuent 
ces auteurs, mais leur siège a induit en erreur. 

O. Monon. 
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LIVRES NOUVEAUX 


E. Maurez (de Toulouse). — Traité de l'alimentation et de la nutrition 
à l’état normal et pathologique. 3 volume '. 


Dans le premier volume de ce traité, l’auteur s’est attaché à mon- 
trer l’évolution de la matière organique que l'animal ne peut puiser 
directement ou indirectement que dans les produits du règne végé- 
tal. Dans le second, il a étudié la ration moyenne d'entretien pour 
l’homme adulte, pour l'enfant et le vieillard, pour l’homme et pour 
la femme. Mais le sexe, les besoins de la croissance et la régression 
sénile ne sont pas les seules circonstances susceptibles d'amener 
des modifications dans les besoins alimentaires de l’homme. Il cons 
vient aussi de tenir compte, dans une mesure suffisante et aussi 
exacte que possible, pour la femme, de la grossesse et de l’allaite- 
ment, et pour l'individu de l’un ou l’autre sexe, de l'influence de la 
température ambiante résultant du climat, des saisons et de l’alti- 
tude, du travail physique ou intellectuel, et des moyens qu’emploie 
l’homme pour se défendre contre les variations de la température 
extérieure et un rayonnement calorique excessif, c'est-à-dire le vête- 
ment et l'alimentation. La première partie du troisième volume est 
consacrée à l'étude de ces diverses influences. 

Ainsi se trouvent donc établies les diverses dépenses de l'orga- 
nisme humain dans ses principales conditions physiologiques. Pour 
couvrir ces dépenses, il faut avoir recours aux ressources que repré- 
sentent, à l’état brut, les substances alimentaires dont l'origine et la 
composition avaient été précédemment exposées. Mais ces substances 
ne sont pas consommées à l’état de pureté chimique, elles sont 
soumises à des préparations industrielles et culinaires très com- 
plexes, très variées, et à des combinaisons multiples. Il y a donc un 
intérêt pratique de premier ordre à connaître les modifications subies 
par les diverses substances au cours de ces manipulations, à se 
rendre compte des moins-values ou des plus-values de rendement 
qui en résultent, à rechercher dans quellé mesure ces manipula- 
tions sont justifiées et quelles sont celles qui doivent être préférées, 
en se plaçant au point de vue de l’utilisation finale. 

Il est impossible d'entreprendre ici, on le comprendra, une ana- 
lyse détaillée d’un volume qui renferme une masse aussi considé- 
rable de matériaux; nous devons nous contenter de signaler surtout 
ce que M. Maurel a mis de nouveau et de personnel dans le plan 


1 O. Doin, édit., Paris, 1909. 
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général de sa vaste étude critique et dans certains chapitres particu- 
liers. 

A propos de la grossesse et de l'allaitement, ses expériences sur 
les animaux l'ont amené à démontrer (ce que l’on pouvait prévoir, 
mais ce qu’il était bon de prouver) que la femelle en état de gestation 
doit ajouter à son alimentation les quantités de substances 
nutritives nécessaires pour la formation ou la croissance du 
fœtus ; que la mère qui allaite doit prendre, en plus de sa ration 
d'entretien, un surplus exactement égal à la ration d’entretien de 
son ou de ses nourrissons. Après le sevrage, elle revient à la ration 
d'entretien normale. Il y a grand intérêt à donner à la mère et à la 
nourrice la ration supplémentaire dont elle a besoin; il est inutile 
de la dépasser. De là l'intérêt des indications données par M. Mau- 
rel. Il sera intéressant de les contrôler par une étude clinique. 

M. Maurel étudie ensuite la ration de travail, et il insiste avec rai- 
son sur ce point, que les dépenses caloriques nécessaires, si elles 
sont en rapport avec la quantité de kilogrammètres produits, varient 
aussi beaucoup avec les conditions de température dans lesquelles 
se trouve placé le sujet qui fournit ce travail. La dépense augmente 
ici directement s’il est plongé dans l’eau froide, s’il est soumis à un 
courant d'air de quelque intensité, davantage encore si sa peau est 
mouillée, en raison d’un rayonnement calorique plus intense. 

L'influence du refroidissement a, en effet, une importance connue. 
Par des recherches intéressantes et longtemps poursuivies, M. Mau- 
rel est parvenu à démontrer que, pour l’homme, il existe un degré 
de température du milieu ambiant ou enveloppant avec lequel il 
n'éprouve ni sensation de froid ni sensation de chaud. Cette tem- 
pérature indifférente est de 30° à 33°; c’est elle que doivent contri- 
buer à maintenir l'habitation, le vêtement et la literie. Au-dessous, on 
éprouve une sensation de froid ; au-dessus, une sensation de chaleur 
désagréable. M. Maurel appelle zéro physiologique cutané cette 
température, qui est, du reste, un peu plus élevée pour le tronc que 
pour les membres. 

Dans la seconde partie de ce volume, est exposé tout ce qu'il 
est utile de savoir relativement aux modifications que les pré- 
parations industrielles et culinaires font subir aux produits alimen- 
taires fournis par la nature. M. Maurel étudie les aliments d’origine 
animale, puis les aliments d'origine végétale, après un résumé géné- 
ral de la modalité et de l'influence des principaux procédés de con- 
servation. 

On trouvera dans son livre un exposé de toutes les notions prati- 
quement utilisables sur la composition des viandes, des volailles, du 
gibier, des poissons, et sur les modifications que les préparations 
culinaires usuelles leur font subir, modifications qu'il est indispen- 
sable de connaître lorsqu'il s’agit de constituer pratiquement la 
ration alimentaire et de l’amener sur la table sous forme de plats 
variés. M. Maurel s’est donné la peine d'évaluer quel est le déchet 
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que l’éviscération fait subir aux volailles et aux poissons, et aussi la 
perte résultant du déchet causé par le rejet des parties animales non 
mangées : os, carapace, etc. C’étaient là des notions très incom- 
plètes jusqu'à présent. 

Vient ensuite l'étude, au même point de vue, des aliments d’ori- 
gine végétale, faite avec le même soin de l’utilisation pratique. 

Pour terminer, le tableau de la composition des principales bois- 
sons fermentées. Se basant sur les recherches d’Atwater, de 
Gréhan et d’autres auteurs, M. Maurel admet que ces boissons ont 
une véritable valeur nutritive, mais que leur utilisation est limitée 
par leur effet toxique et par le temps nécessaire à l'organisme pour 
détruire l'alcool. Il considère comme démontré que l'homme peut 
prendre sans inconvénient 1 gramme d'alcool par kilogramme de 
son poids, mais aussi comme plus prudent de réduire la dose à 
0 gr. 50 par kilogramme; ainsi se trouve limitée la quantité des 
boissons alcooliques permise. Leur valeur calorimétrique doit, 
d’autre part, entrer dans l'appréciation de la valeur nutritive, c’est- 
à-dire calorigène de l'alimentation. 

L'ouvrage se termine par d’intéressantes considérations générales 
sur l’alimentation des collectivités, crèches, écoles, famille, armée 
et marine; elles touchent autant à l'hygiène qu’à l’économie poli- 
tique. D’après M. Maurel, si les Français savaient mieux s’alimenter 
d’après leurs besoins réels et les ressources de leur pays, ils réalise- 
raient chaque année une économie de deux ou trois milliards, tout 
en diminuant les causes de maladie. 

Ainsi se termine la partie de l'ouvrage consacrée à l'alimentation 
à l’état normal. Ces trois volumes renferment une masse considé- 
rable de documents; leur élaboration a demandé une grande somme 
de travail. On y trouvera, méthodiquement classées, toutes les don- 
nées relatives à l'alimentation de l'homme à l’état de santé. En pré- 
sentant à nos lecteurs le second et le troisième volume, nous avons 
assez indiqué qu'il ne s’agit pas d’une simple compilation, mais 
d’une ample revue critique à laquelle l’auteur a apporté le fruit de sa 
longue expérience et de ses propres recherches, pour qu'il ne soit 
pas utile d’insister, en terminant, sur une originalité qui ne nuit en 
rien à la valeur documentaire. 

A. Maruiev. 


Le Gérant : Octave DOIN. 
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gique de l’anévrisme de l'aorte dans les sténoses et dans les spasmes à 
forme grave de l'œsophage (étude cesophagoscopique ). Bull. et mém. Soc. 
méd. des hôp. de Paris, 3e sér., xxv1, 253 (fig.). — Guisez. Diagnostic et 
thérapeutique des spasmes à forme grave de l’œsophage. Bull. de laryng., 
otol. et rhin., xu, 85 (fig.). — Guisez. Nouveaux cas de cardiospasmes à 
forme grave. Diagnostic et thérapeutique œæsophagoscopiques. Bull. et mém. 
Soc. méd. hôp. de Paris, 3¢ sér., xxv, 976. — Lateiner (M.). Ein Fall von 
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angeborener Œsophagus-Atresie mit Trachealkommunikation. Wiener Klin, 
Woch., xxu, 53 (fig.). — Lesieur (C.), Sargnon et Rome. Rétrécissement 
néoplasique de l'œsophage; cesophagoscopie. Lyon méd., cxu, 764. — 
Mathis (C.-A.). Rétrécissements congénitaux de l’eesophage. Thèse de 
Nancy, 1908-09, ne 4. — Mitchell (O. W. H.). Early cervical lymph node 
enlargement, the sole sign of carcinoma of the esophagus. Boston med. et 
surg. J., cuix, 898. — Nové-Josserand, Sargnon et Rendu. Rétrécisse- 
ments cicatriciels de l'œsophage infranchissables à l'œsophagoscopie. Lyon 
méd., cxu, 654. — Porten. Ein Fall von Atresia Œsophagi congenita mit 
Œsophagus-Trachealfistel. Deuts. Zeits. f. Chir., xcvm, 578. — Rouvillois, 
Rétrécissement de la bouche de l’æsophage et diverticule du pharynx. Bull, 
et mém. Soc. de chir. de Paris, xxxv, 586. 


Corps étrangers. 


Brünings (W.). Ueber Fortschritte in der œsophagoskopischen Behand- 
lung verschluckter Fremdkérper. Deuts. med. Woch., xxxv, 749 (fig.). — 
Burmeister (R.). Zwei Speiseréhrenschnitte zwecks Entfernung Künstlicher 
Gebisse. Deuts. med. Woch., xxxv, 626 (fig.). — Cauzard (P.). Les indica- 
tions de l'æœsophagoscopie dans les corps étrangers de l’œsophage. Bull. des 
Soc. méd. d'arrond. de Paris, x1 75. — Corbin (R.). Traitement des corps 
étrangers de l'œsophage. Gaz. méd. de Picardie, xxvu, 103. — Crémieu, 
Une cuiller extraite de l’esophage d'une tabétique par cesophagotomie 
externe. Lyon méd., cxu, 650. — Guisez. Considérations sur l'extraction des 
corps étrangers de l’cesophage par l’cesophagoscopie. Paris chir., 1, 357. — 
Guisez. Extraction par la broncho-cesophagoscopie des dentiers tombés dans 
l'œsophage et les bronches. L’Odontol., x11, 501 (fig.). — Holland (C. T.). 
Tooth-plate in the œsophagus. Arch. of the Roentgen ray, xm, 327. — 
Leriche (R.). Gastrostomie pour dentier arrêté dans l'œsophage diaphrag- 
matique. Lyon méd., cx1, 1151. — Lovett (T.). Ulceration into aorta due to 
foreign body in cesophagus : fatal hemorrhage. Brit. med. J., n° 2522, 
1er mai, 1064 (fig.). — Massei (F.). Wie sollen Münzen aus der Speiserühre 
entfernt werden ? Zeits. f. Laryngol., 1, 701. — Menier et Barbarin. Corps 
étranger de l’œsophage chez un nourrisson. Paris chirurg., 1, 184. — Meu- 
nier. Corps étranger de l'œsophage; mort par perforation de l'aorte 8 jours 
après l’ingestion. Autopsie. Gaz. méd. du Centre, xm, 63. 


Varia. 


Cléret (M.). Des perforations de l’œsophage. Arch. gén. de méd., cc, 205. 
— Destot. Ectopie œsophagienne. Lyon méd., cxu, 1177. — Gilbert (A.) 
et Philbert (A.). Expulsion de l’æœsophage par la bouche après ingestion de 
caustiques. Progrès méd., n° 7, 13 fév., 85 (fig.). — Goldmann (E. E.). Die 
zweizeitige Operation von Pulsionsdivertikeln der Speiseréhre. Nebst Bemer- 
kungen über den Œsophagusmund. Beitr. z. Klin. Chir., 1x1, 741 (fig.). — 
Griffith (J. P.C.) et Lavenson (R. S.). Congenital malformation of the 
esophagus. Arch. of pediatr., xxvi, 161. — De Bon (J.). Contribution à 
l'étude des dilatations dites idiopathiques de l’cesophage. Thèse de Paris, 
11 mars, n° 177. — Mouisset et Chalier (J.). Hématémése mortelle par 
rupture de varices cesophagiennes dans la cirrhose du foie. Lyon méd., ex, 
796; Bull. Soc. méd. hép. de Lyon, 1x, 209. — Oliver (T.). Fatal hematemesis 
due to perforation of the thoracic aorta by a fish bone. Brit. med. J., n° 2520, 
17 avril, 954. — Petrén (G.). Ein Fall von traumatischer Œsophagusruptur, 
nebst Bemerkungen über die Entstehung der Œsophagus rupturen. Beitr. z. 
Klin. Chir., ux1, 265. — Roxo (H.). Ulcera de esofago. Brazil. med., xxm, 78. 
— Sanerbruch. Ueber die Indikationen zur Reseksion des Brustabschnittes 
der Speiserühre. Deuts. zeits. f. Chir., xevm, 113 (pl.). — Verneau. Obser- 
vation relative à un cas de fistule œsophagienne. Bourgogne méd., xvu, 100. 
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Physiologie. 


Abderhalden (E.). Physiologie der Verdauung. Zeits. f. arztl. Fortbild., 
vi, 137 (fig.). — Abderhalden (E.) et Schittenhelm (A.). Ueber das Vor- 
kommen von peptolytischen Fermenten im Mageninhalte und ihren Nach- 
weis. Zeits. f. physiol. Chemie, 11x, 230. — Bræuning (H.). Die Entfaltung 
des Magens. (Untersuchungen mit Réntgenstrahlen.) Miinchener med. Woch., 
iv, 277 (fig.). — Benezur (V.). Ueber die Beeinflussung der Magensekre- 
tion nach Zuführen von Salzlésungen in den Darm. Münchener med. Woch., 
iv1, 969. — Clarke (J. W.). Gastric digestion in infants. Amer. J. of med. 
sci., cxxxvul, 674. — Fodera (F. A.). Ulteriori osservazioni su cani operati 
di fistola gastrica alla Pawlow. Pathologica, 1, 239. — Fubini (E. A.). Dei 
nuovi metodi clinici per il dosamento delle pepsina. Gazz. d. osped. e d. 
clin., xxx, 409. — Gaucher (L.). Recherches sur la digestion du lait. Diges- 
tion gastrique du lait citraté. C. R. hebd. Soc. de biol., Lxvi, 536. — Gau- 
cher (L.). Sur la digestion gastrique des laits de femme et d’Anesse. Courr. 
méd., ux, 215. — Golgi (C.). Di una minuta particolarita di struttura 
dell’epitelio della mucosa gastrica ed intestinale di alcuni vertebrati. Patho- 
logica, 1, 229. — Goodman (E. H.). The ricin method of Jacoby-Solms for 
the quantitative estimation of pepsin. Amer. J. of med. sci., cxxxvi, 734. — 
Herzog (R. O.). Zur Frage der Beziehung zwischen Pepsin-und Labwir- 
kung. Zeits. f. physiol. Chem., 1x, 306. — Leonard (C. L.). A réntgeno- 
graphic study of peristalsis : the relation of wave form to functional activity. 
Amer. J. of med. sci., cxxxvn, 377. — Lichtenbelt (J. W. T.) Wo ist die 
Portio pylorica? Berliner Klin. Woch., xiv1, 533. — London (E. S.). Zum 
Chemismus der Verdauung und Resorption im tierischen Kérper. Zeits. f. Phy- 
siol. Chem., 1x, 191 (fig.). — Molnar (B.). Zur Analyse des Erregungs-und 
Hemmungsmechanismus der Magendriisen. Deuts. med. Woch., xxxv, 754 
(fig.). — Müller. Der Einfluss der Salzsäure auf die Pepsinverdauung. Deuts. 
Arch. f. Klin. med., xciv, 27. — Muratori (L.). Effetti delle stimolazioni 
elettriche e meccaniche sulla mucosa gastrica. Arch. di fisiolog., vi, 145. — 
Palier (E.). Zur Bestimmung der Tozigität des Mageninhaltes und einiger 
Speisen. Wiener med. Woch., 1ix, 982. — Ramsey (W. R.). Occurrence of 
pepsin in the infant stomach. Arch. of pediatr., xxv1, 341. — Roeder (H.). 
Ein Beitrag zur Lehre von der Motilitat des Magens. Mediz. Klin., v, 816. 
— Reeder (H.). Untersuchungen über die motorische Funktion des Magens. 
Arch. f. Kinderh., 1, 399. — Rütimeyer (L.). Ueber den Einfluss einer 
24 tagigen Hungerperiode auf die Magensaftsekretion beim Menschen. 
Zentr.-Bl. f. innere med., xxx, 233. — Shaklee (A. O.) et Meltzer (S. J.). 
Die mechanische Beeinflussung von Pepsin. Zentr.-Bl. f. Physiol., xxi, 3. 
— Shaklee (A. O.). Ueber den Einfluss der Kérpertemperatur auf Pepsin. 
Zentr.-Bl. f. Physiol., xxm, 4. — Zweig (W.). Die motorischen Wurzelfa- 
sern für die Kardia und den Magen. Arch. f. d. ges. Physiol., cxxvi, 476 
(fig. et pl.). 


Séméiologie. 


Aldor (L. v.). Beitrage zur Pathologie der Magenschleim absonderung. 
Berliner Klin. Woch., xtv1, 826, 882. — Allard (E.). Der intermittierende 
Magensaftfluss. Arch. f. Verdauungs-Krank., xv, 161. — Anschütz (W.). 
Ueber die Bedentung des Magensaftflusses für den Chirurgen. Mitt. a. d. 
Grenzgeb. d. Med. u. Chir., xix, 862. — Bacher (R.). Zur Radiologie der 
benignen Magenerkrankungen. Prager med. Woch., xxxiv, 165 (fig.). — 
Barnes (A. E.). Simple methods of diagnosis in diseases of the stomach. 
Lancet, cuxxvi, 525 (fig.). — Bickel (A.). Zur Pathogenese der nervôsen 
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Sekretionsstérungen des Magens. Deuts. med. Woch., xxxv, 704. — Bie- 
dert (P.). Pyloruskrampf und Fett in der Nahrung. Arch. f. kinderheilk., 1, 
103. — Bosquier (R.) et Desplats (R.). Essai séméiologique de radioscopie 
de l’estomac. Application aux dilatations, ptoses et atonies gastriques. J. des 
pratic., xxi, 275 (fig.). — Boeckler. Ein Fall von Ruminatio humana mit 
wechselndem Magenchemismus. Med. Klin., 1v, 1273. — Brockbank (E. M.). 
Four cases of rumination in man. Med. Chron., xuix, 306. — Donnat (J.). 
La radioscopie de l'estomac normal et pathologique. Bull. et mém. Soc. de 
méd. de Vaucluse, v, 139. — Einhorn (M.). Eine neue Methode, die Per- 
meabilitat des Pylorus zu prüfen und ein Versuch, die Pankreasfunktion 
direkt zu schätzen. Arch. f. Verdauungs-Krankh., xv, 199. — Fick (E. P.). 
An apparatus and simplified method of determining gastric and other acidi- 
ties quantitatively. J. of Amer. med. assoc., tu, 1105. — Fleig (C.). Note 
complémentaire sur la pathogénie de la tétanie gastrique. Arch. des mal. de 
l'app. digest., 11, 289. — Forschbach (J.). Zur Beurtheilung der Hyper- 
sekretion und Hyperacidität des Magens. Arch. f. Verdauungskr., xv, 182. 
— Frankl (T.). Beitrag zur Pathologie der Magengeräusche. Wiener Klin. 
Woch., xxu, 632 (fig). — Hiller. Die Lage des Magens im Stehen und 
Liegen. Deuts. Arch. f. Klin. Med., xcv, 330 (fig. et pl.). — Hobohm. Der 
Wert der Magendarmprobe mit besonderer Beriicksichtigung der Verwend- 
barkeit von Réntgenogrammen. Vierteljahrsschr. f. ger. Med., 3¢ sér., xxxvu, 
328 (pl.). — Kaestle (C.). Die Wismuth verbindungen und ihre Ersatzpra- 
parate in der Réntgenologie des Menschlichen Magendarm-Kanals. Muenche- 
ner med. Woch., v1, 919. — Latzel (R.). Wachstumsfähigkeit von Boas, 
Kaufmannschen Bazillen im Mageninhalt. Muenchener med. Woch., tv, 1589. 
— Roux (J.-Ch.). L'examen objectif de la sensibilité gastrique et sa valeur 
séméiologique. Gaz. des hôp., Lxxxn, 6. — Levison (L. A.). Nongastric 
malignant disease and the secretion of gastric juice. Med. Rec., Lxxv, 428. — 
Mallien (G.). Contribution à l'étude du point épigastrique dans les cardio- 
pathies. Thèse de Montpellier, n° 48. — Palagi (P.). Ricerche sul ricambio 
materiale in casi di insufficienza motoria dello stomaco secondaria a stenosi 
pilorica, studiati avanti e dopo la gastroenterostomia. Il Morgagni, 11, 159, 
191. — Schalij (F.-A.). De l’absence du mucus dans l'estomac. Arch. des 
mal. de l'app. digest., m. 79. — Schmieden (V.). Magenerkrankungen im 
Roentgenbilde. Berliner med. Woch., xiv, 2180. — Schmieden et Hiirtel (F.). 
Réntgenuntersuchung chirurgischer Magenkrankheiten. Berliner Klin. Woch., 
xivi, 669, 721, 772. — Schenck (E.) et Tecklenburg (F.). Ueber die 
Strauss-Levasche Motilitätsprüfung des Magens mittels des Fettzwieback- 
frühstücks. Miinchener med. Woch., tvi1, 338. — Schütz (E.). Ueber 
Mageninhaltsbefunde bei « akuten Magenkatarrh ». Wiener Klin. Woch., 
xx, 155. — Sternberg (W.). Der Appetit und die Appetitlosigkeit. Zeits.-f. 
Klin. Med., uxvu, 434. — Weber (A.). Ueber den Nachweis von Typhus- 
bazillen im gallenhältigen Mageninhalt. Münchener med. Woch., tv, 2443. — 
Woldert (A.). A delicate test for bile in the gastric contents. J. of Amer 
med. ass., Lu, 1758. 


Gastrite. Dyspepsie. 


Bassler (A.). The common forms of gastroenteritic neuroses; their 
aetiology and treatment. New York med. J., Lxxxix, 384. — Bonorino 
Udaondo (C.). Vomitos histericos incoercibles. Sem. med., xvi, Buenos- 
Aires, 363. — Borodenko (T.). Experimentelle Untersuchungen iiber die 
Verdauungsstérungen bei Schwangerschaft. Berliner klin. Woch., xiv1, 1060. 
— Bovée (J. W.). Suppurative phlegmonous gastritis, with the report of a 
successful laparotomy (probably the first) in the treatment of a case. Amer. 
J. of med. sci., cxxxv, 662. — Dalché (P.). Traitement des troubles gas- 
triques d'origine génitale. Nord méd., xvi, 138; Gaz. de gynécol., xxiv, 
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123. — Deaver (J. B.). Gastric neuroses. Amer. J. of med. sci., cxxxvn, 157. 
— Duckworth (Dyce). Dyspepsia due to alcoholic abuse. Clin. J., xxxm, 
369. — Faber (K.) et Lange (G.). Die Pathogenese und Ætiologie der chro- 
aischen Achylia gastrica. Zeits. f. Klin. Med., txvi, 53, 247 (pl.). — Flei- 
ner (W.). Verdauungsstérungen und Psychoneurosen. Miinchener med. 
Woch., Lvi, 489. — Gilbride (J. J.). Gastrointestinal disturbances due to 
arterioscleriosis. J. of Amer. med. assoc., Lu, 955. — Hutinel (V.). L’ano- 
rexie mentale. J. des pratic., xxi, 358. — Knapp (M. I.). Achylia gastrica 
versus insufficientia pylori. Med. Rec., Lxxv, 350. — Mahé (G.). La gastrite 
septique d'origine buccale. Presse méd., xvu, 295. — Maylard (A. E.). 
Diseases, not of the stomach, which are liable to produce misleading gastric 
symptoms. Clin. J., xxxm, 253. — Münter. Ueber akute interstitielle 
Magenentziindung. Deuts. med. Woch., xxxv, 475. — Pichevin (R.). Des 
troubles gastriques d'origine utérine. Sem. gynécol., xiv, 89. — Plo- 
nies (W.). Die gegenseitigen Beziehungen der Menstruation und der Magen- 
krankheiten und ihre Bedeutung für die Diagnose und Therapie. Arch. f. 
Verdauungskr., xiv, 670. — Pron (L.). Les purgatifs dans les états-dyspep- 
tiques. Bull. Soc. de thérap., 4e sér., xiv, 206. — Raymond (V.) et Sali- 
gnat (L.). La dyspepsie des paludéens. Rev. de méd., xxvm, 1051. — 
Rodari (P.). Untersuchungen zur medikamentésen Therapie der Hyper- 
aciditätszustände des Magens. Corresp.-Bl. f. schw. Ærzte, xxxix, 111. — 
Salignat (L.). La dyspepsie névralgique des rhumatisants. J. des pratic., 
xxi, 342. — Schuhl. Vomissements incoercibles de la grossesse. Rev. méd. 
de Normandie, 25 oct., n° 20, p. 361. — Termier. La gastro-entérostomie 
dans les spasmes du pylore. Gaz. des hép., Lxxxn, 371, 385. — Variot (G.). 
Troubles causés par l’inanition chez le nourrisson. Les vomissements par 
hypo-alimentation. Cliniq. inf., vu, 289. — Wallich (V.). Sur le traitement 
des vomissements incoercibles de la grossesse. Ann. de gyn. et d'obst., 
2e sér., vi, 193. — Williams (T. A.). The false or psychic gastropathies. 
Amer. Medic., n. sér., 1v, 212. — Wilson (T. S.). Note on the value of 
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atonic states of the stomach. Birmingham med. Rev., n. sér., xu, 165. 
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Berger (C.). Das pathologisch-anatomische und klinische Krankheitsbild 
der Magenerosionen. Centr.-Bl. f. Grenz. Geb. d. Med. u. Chir., xu, 131. — 
Bidwell (L. A.). On the immediate and ultimate results of the operation of 
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29 mai, 1280. — Clairmont (P.). Zur Chirurgischen Therapie des Uleus 
Ventriculi. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. med. u. Chir., xx, 330. — Corner (E. M.) 
et Bristow (W.). Perforated gastric and duodenal ulcers treated success- 
fully without suture of the perforation. Brit. med. J., n° 2526, 29 mai, 1288. 
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et Viannay. Périgastrite adhésive. Loire méd., xxv, 214. — Hall (J. N.). 
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Magengeschwiirs. Arch. f. pathol. Anat., cxcv, 317 (fig.). — Marnoch (J.). 
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des Uleus rotundum ventriculi. St Petersburger med. Woch., xxxiv, 1. 


Sténose du pylore. Estomac biloculaire. 
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tro-intest., m1, 34. — Bell (F. J.). Congenital hypertrophie pyloric stenosis, 
Arch. of pediatr., xxvi, 275. — Bousquet (J.). Contribution à l'étude de 
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